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PEDIATRIK ILACLARIN SUT DISLERINDE NEDEN OLDUKLARI
DENTAL EROZYONUN ONLENMESINDE FLORURLU VERNIK VE
KAZEIN FOSFOPEPTIT AMORF KALSIYUM FOSFATIN ETKILERININ
DEGERLENDIRILMESI

OZET

Dental erozyon, bakteri tutulumu olmaksizin kimyasal ¢dziinme yoluyla dental sert
dokularin ilerleyici kaybi olarak tanimlanir. Giinlimiizde dental erozyonun prevalansi
ozellikle ¢ocuklar ve addlesanlar arasinda artis gostermektedir. Dental erozyonun
etiyoloji, diisiik pH, yiiksek asiditeye sahip, iceriginde kalsiyum, floriir ve fosfat
iyonlarinin  diisiik konsantrasyonlarinin bulundugu veya hi¢ olmadig: iirlinlerin
tilketimi ile iliskilendirilmistir. Biitiin bu 6zelliklere sahip olduklari i¢in siv1 ilaglar da
bu {iriinler arasindadir. Son yillarda 6zellikle kronik rahatsizliklari bulunan ¢ocuklar
tarafindan ila¢ kullaniminin artmasindan yola ¢ikilarak, bu in vitro ¢alismaki amacg
ilaglarin siit dislerinde yol actiklar1 erozyona karsi floriirlii vernik ve amorf kalsiyum

fosfatin etkilerini degerlendirmektir.

Calismamizda, yeni ¢ekilmis, ¢iiriiksiiz, saglikli 60 adet siit disi ve farkli etken
bilesenler igeren 4 ila¢ grubu kullanildi. Ilaclarin ve eroziv ataklarin neden oldugu
dental erosyonun dnlenmesinde koruyucu ajan olarak %35 NaF vernik (Enamelast®,
Ultradent Product Inc., ABD) ve Tooth Mousse (Tooth Mousse®, GC America Inc.,
Alsip, ABD) kullanildi. Ornekler her bir akrilik blokta 5 dis olacak sekilde
otopolimerizan akrilik bloklara gémiildii ve toplamda 24 adet akrilik blok elde edildi.
Ornekler 12 gruba (n=10) ayrildi: G1= Augmentin, G2= Lordes, G3= Polivit, G4=
Ventolin, G5= Floriirlii vernik + Augmentin, G6= Floriirlii vernik + Lordes, G7=
Floriirlii vernik + Polivit, G8= Floriirlii vernik+ Ventolin, G9= GC Tooth Mousse +
Augmentin, G10= GC Tooth Mousse + Lordes, G11= GC Tooth Mousse + Polivit,
G12= GC Tooth Mousse + Ventolin. Daldirma sikluslarindan 6nce, ilaglarin pH, titre

edilebilir asidite ve tamponlama kapasitesi olgiildii. Kontol grubu G1, G2, G3, G4

Xi



gruplar1 giinde iki defa 5 dK ilag soliisyonuna batirildi ve daha sonra yapay tiikiiriikte
bekletildi. G5, G6, G7, G8’¢ pH siklusundan 6nce floriirlii vernik uygulandi ve
ornekler 24 saat nemli ortamda bekletildi. G9, G10, G11, G12’ye giinde iki defa 3
dakika demineralizasyon isleminden 6nce ve sonra CPP-ACP uygulandi. Kontrol
grubu hari¢, diger gruplar 5 giin pH siklusuna tabi tutuldu. Eroziv siklustan sonra
ornekler iki giin boyunca remineralizasyon sollisyonunda (yapay tiikiiriik) bekletildi.
Vickers sertlik cihazi (HMV-2 series Shimadzu Corporation, Kyoto, Japonya)
kullanilarak 6rneklerin baslangi¢ ve 7ci giiniin sonundaki son mikrosertlik 6lgiimleri
yapildi. Istatistiksel analiz eslestirilmis t testi, Wilcoxon eslestirilmis iki drnek testi,
Kruskal Wallis varyans analizi ve Mann Whitney U testi kullanilarak gerceklesitirildi.

Tiim istatistikler i¢in anlamlilik sinir1 p<0.05 olarak alindi.

Biitiin gruplarin (G5, G7, G8 hari¢) baslangic ve son mikrosertlik 6lgiileri
arasindaki fark anlamli bulundu. G5, G7 ve GS8 hari¢ tiim gruplarda daldirma
siklusundan sonra mikrosertlik degerleri istatistiksel olarak anlamli olgiide diisiik

bulundu.

Biitiin bu bulgularin 1s181inda, floriirlii vernigin erozyon iizerinde etkili oldugu,
minenin remineralizasyonunu belirgin sekilde koruyarak dental erozyonu o6nledigi
goriilmiistiir. CPP-ACP ise dis orneklerini eroziv ataklara karsi1 korumada basarisiz

bulunmustur.

Anahtar kelimeler: Dental erozyon, pediatrik suruplar, floriirlii vernik, CPP-ACP
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SUMMARY

EVALUATION OF THE EFFECTS OF FLUORIDE VARNISH AND CASEIN
PHOSPHOPEPTIDE AMORPHOUS CALCIUM PHOSPHATE ON
PREVENTION OF DENTAL EROSION CAUSED BY PEDIATRIC

MEDICINES ON PRIMARY TEETH

Dental erosion is defined as a progressive loss of dental hard tissues by chemical
dissolution without bacterial involvement. Currently the prevalence of dental erosion
has increased especially among children and adolescents. The aetiology has been
related to the regular use of products with low endogenous pH, high acidity, and
absence or low concentrations of ions including those of calcium, fluoride, and
phosphate in their composition. The liquid medicatitons are among these products
because they possess these characteristics. Therefore, in view of the increased use of
oral medicines by children for prolonged periods in recent years, especially those with
chronic diseases, the aim of this in vitro research was to evaluate, the effect of
application of fluoride varnish and casein phosphopeptide amorph calcium phosphate

against dental erosion caused by medications on primary teeth.

In the study, non-cariogenic, healthy 60 primary molar teeth that freshly extracted
and 4 pediatric liquid medicine that have different content were used. %5 NaF
(Enamelast®, Ultradent Product Inc., USA) varnish and Tooth Mousse (Tooth
Mousse®, GC America Inc., Alsip, USA) used as a protective agents againts dental
erosion caused by pediatric syrups and erosive challange. The samples were arranged
to be 5 tooth enamel samples in each acrylic block and and total acrylic blocks’ number
were 24. The samples divided into 12 groups (n=10) as; G1= Augmentin, G2= Lordes,
G3=Polivit, G4= Ventolin, G5= Fluoride varnish + Augmentin, G6= Fluoride varnish
+ Lordes, G7= Fluoride varnish + Polivit, G8= Fluoride varnish + Ventolin, G9= GC
Tooth Mousse + Augmentin, G10= GC Tooth Mousse + Lordes, G11= GC Tooth
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Mousse + Polivit, G12= GC Tooth Mousse + Ventolin. Before immersion cycles, the
drug’s pH, titratable acidity and buffering capacities were measured. As a control
groups, medicines applied for G1, G2, G3, G4 twice a day for 5 min, then immersed
artificial saliva. Fluoride varnishes applied for G5, G6, G7, G8 before the pH cycle
and the specimens were stored for 24 hour in a moist environment. CPP-ACP applied
3 min twice a day for G9, G10, G11, G12, before and after the demineralization.
Except contol groups, the specimens were subjected to erosive cycles for five days.
After erosive cycle the speicmens immersed in a remineralization sdolution for two
days. The surface microhardness was checked at baseline and at the end of 7th day by
Vickers hardness testing machine (HMV-2 series Shimadzu Corporation, Kyoto,
Japan). Data were analyzed with paired t-test, Wilcoxon t-test, Mann Whitney U test

and Kruskall Wallis test. P < 0.05 was considered to be significant for all analyzes.

The microhardness values of all groups ( except G5, G7, G8 ) showed that there
was a significant difference between baseline and final measurments. Except G5, G7
and G8, all groups showed significant decrease of microhardness values after

immersion cycle.

According to the findings of this study, fluoride varnish have a significant effect
on erosion, protecting the enamel positive remineralization activity on preventing

dental erosion. CPP-ACP failed to protect tooth samples during the erosive challange.

Keywords: Dental erosion, pediatric syrups, fluoride varnish, CPP-ACP
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1 GIRIS VE AMAC

Cocuklarda dis asinmalarinin  biiyik bir kismmi dental erozyon
olusturmaktadir [1,2]. Dental erozyon, bakteriyel bir iliski olmaksizin, asitler
tarafindan gerceklestirilen kimyasal olaylar nedeniyle ortaya ¢ikan, direkt olarak
dis cliriigii, mekanik faktorler ya da travmadan etkilenmeyen, dis sert dokularinin
geri doniistimsiiz ve ilerleyici yikimidir [3-5]. Cocuk dis hekimliginde giderek
yaygin bir durum olarak kabul edilen dental erozyon, dis hassasiyeti, estetik
problemler, beslenme problemleri, pulpa ekspozu, apse, erken dis kayiplarina

neden olabilmekte ve okliizal dikey boyut kaybina yol agmaktadir [1,6,7].

Intrensek ve ekstrensek asit kaynaklari agiz ortaminda asidik pH’in
olusmasina neden olmakta ve bdylece dental erozyonun gelisimine Yol
acmaktadir. Diyetle alinan asidik yapidaki icecekler, yiyecekler ve kullanilan
ilaglar ekstrensek asit kaynaklarini [8,9], gastro-6zofageal reflii ve kusma ise igsel

asit kaynaklarini olusturmaktadir [10,7,11].

Suruplar, soliisyonlar ve siispansiyonlar gibi oral sivi farmasotik dozaj
formlar1 ¢ocuk hastalarin tedavisi i¢in yaygin olarak kullanilmaktadir [12,13].
Cocuklarda ilag alimim1 kolaylastirmak ve ilaca daha hos bir tat vermek icin
ilaglarin igerigindeki bilesenler sekerle kombine edilmektedir [14]. Pediatrik sivi
ilaglar sadece tatlandiricilar degil, ayn1 zamanda asit de icermektedir. Asitler
tamponlama gorevi gérmekte, ilag dagilimina, kimyasal stabilitenin gelismesine
yardimc1 olmakta, ilacin tadimi gelistirerek hasta uyumunu ve fizyolojik
uyumlulugu saglamaktadir. Elde edilen faydalarin yanisira, asitlerin zararh
etkileri de vardir. Asidik ilaglarin diizenli olarak kullanimi dislerde eroziv
lezyonlarin olusmasina yol agmaktadir [15]. Cocuklar tarafindan uzun siireli
olarak  kullanilan antibiyotikler, analjezikler, kardiyovaskiiler ilaglar,
gastrointestinal ilaglar, antipsikotikler, antiemetikler, potasyum takviyeleri ve
astim ilaglar1 gibi yaygin recete edilen ilaglarin eroziv potansiyele sahip olduklari
bulunmustur [16,12,13]. Ilaglar pH’in yamsira, tiikrik akis hizim ya da

tamponlama kapasitesini diisiirerek de dental erozyona neden olabilmektedir [15].



Dental erozyon sonucu dentin tutulumu, siit dislerinde daimi dislere gore daha
ince olan mine yapis1 ve morfolojik farkliliklar nedeniyle daha hizli olmaktadir
[17]. Siit dislerindeki mine tabakasinin mikrosertliginin daimi dislere gére daha
az oldugu bildirilmistir. Bu durumun nedeni daha diisiik seviyede mineralizayon
ve kristalit yapiya sahip olmasidir. Ayrica siit disi minesi daimi dislere gore daha
fazla su igerir ve daha gegirgendir [18-20]. Bu bulgular da siit dislerinin daimi

dislere gére dental erozyona daha yatkin oldugunu ortaya koymaktadir [21].

Dis asmmalarin1 erken donemde farketmek, ana etiyolojik faktorleri
belirlemek ve esas olarak koruyucu 6nlemlerin alinmasini saglamak dis hekimleri
acisindan olduk¢a Onemlidir [22]. Giiniimiizde floriir [23,24] ve kazein
fosfotpeptit amorf kalsium fosfatin remineralize edici etkisinin yaninda anti
eroziv etkilerinin de oldugu bilinmektedir [25,26]. Floriirlii ajanlarin kullanimi,
asitlere karst direnci arttirmaktadir [27]. Kazein fosfopeptit-amorf kalsiyum
fosfat (CPP-ACP) ise minenin ¢oziinmeye karsi direncini arttirmak amaciyla
kullanilmakta ve dis ylizeyinde kalsiyum fosfat rezervuari olarak gorev
yapmaktadir. Bunun disinda, Kalsiyum ve fosfat agisindan asir1 doygunluk
durumunu siirdiirerek demineralizasyonun Onlenmesi ve remineralizasyonun

saglanmasina yardimc1 olmaktadir [28].

Calismamizda, kullanilan bir takim pediatrik ilaglarin siit dislerinde yol
actiklart eroziv etkilerin Onlenmesinde floriir ve kazein fosfopeptit-amorf
kalsiyum fosfatin dis minesi mikrosertligi {izerindeki etkinliginin in vitro

karsilastirilarak degerlendirilmesi amaglanmaktadir.



2 GENEL BILGILER

2.1 Dis Sert Dokular:

2.1.1 Mine

Disin anatomik kronunu g¢epecevre saran mine tabakasi, ameloblast hiicreleri
tarafindan olusturulan, ektomezensimal kokenli transliisent yapida sert ve hiicresiz bir
dokudur. insan viicudundaki en sert doku olan minenin yaklasik %95’ inorganik, %1°i

organik materyalden ve kalan %4l de sudan olusmaktadir [29,30].

Minenin yapisinda milyonlarca mine prizmasi, prizma ki1 ve interprizmatik
matriks yer almaktadir [31]. Hidroksiapatit kristalleri mine hacminin %90-92’sini
olusturmaktadir. Altigen mine kristallerinin merkezinde bulunan hidroksil (OH") ve
onun etrafindaki kalsiyum (Ca*?) iyonlar1 eskenar iicgen olusturarak baglanmaktadir.
Aynmi cercevede fosfat (POs3) iyonlar1 60°lik bir kaymayla yine eskenar iicgen
olusturmakta ve Ca'? iyonlar1 distan altigen bir yap1 olusturarak icyapiy
cevrelemektedir. Boylece olusan hegzagonal yapidan uzanan baglardan kristal orgii
seklinde kalsiyum hidroksi apatit (Cai0(POa4)s(OH).) formiilii ortaya ¢ikmaktadir [31].
Kristal yapinin igeriginde kalsiyum, fosfat ve hidroksil iyonlar1 ile birlikte sodyum,

karbonat, fluorid ve diger iyonlar da yer almaktadir [32].

Aragtirmalara gore disin ¢iiriik direncinin artmasi, dis minesinin ¢oziiniirliigiiniin
azalmasiyla iliskilendirilmistir [33,34]. Hidroksiapatitlerin ve kalsiyum fosfatlarin
¢oziiniirliigii suyun pH’indan 6nemli derecede etkilenmektedir. Cozeltide PO4
(fosfat) ve OH- (hidroksil) birikimi kalsiyum (Ca*?) iyonlariyla beraber arttikca
hidroksiapatit ¢oziinmesi yavaslar ve ¢ozelti doygun hale gelince durur. Eger asit
eklenirse PO4 iyonlar1 ve OH iyonlar1 gelen H*® (hidrojen) iyonlariyla birleserek
HPO4?2 (hidrojen fosfat) ve H,O (su)’ya doniisiir; sonugta fosfat ve hidroksil
iyonlarinin &zellikleri kaybolmus olur [33,34]. Bu olayda hidroksiapatit azalirken
¢Ozelti hidroksiapatit iiriinleriyle doygunlagsmaya baslar, doygun hale gelen ¢ozeltide
tekrar hidroksiapatit sekline doner. Bu siklus kritik pH’1n altina diistinceye kadar bu

sekilde devam eder. pH 5.5’in altina diismeye baslayinca hidroksiapatit kristallerinin



merkezinde ¢Oziinmeyle sonuglanir. Bu durum ¢iiriik baglangici  olarak

nitelendirilmektedir [35].

Caplar1 40 nm’den kiiciik olan milyonlarca sayida uzun, ince hidroksiapatit
kristallitleri bir araya gelerek 4-8 p ¢apindaki mine prizmalarini olustururlar [36].
Mine-dentin smirindan dis ylizeyine dogru uzanan mine prizmalart mineye O6zgii
enamelin proteininden olusan ve prizma kini adi verilen organik kilif tarafindan
cevrelenmektedir. Prizmalar arasinda kristallerin olusmadigi siviyla dolu kiigiik
bosluklar vardir [37]. Bu interprizmatik matriks alant minenin sertligini ve
gegirgenligini belirler. Kiigiik molekiillii asitler ile kalsiyum, fosfat, fluoride gibi
cesitli iyonlar1 yapisina alacak kadar por6z bir yap1 gostererek demineralizasyon ve

remineralizasyona izin verir [38].

2.1.2 Dentin

Dentin dokusu disin hacimsel olarak en biiylik bolimiinii olusturur. Mezoderm
kokenli odontoblast hiicreleri tarafindan olusturulan, iginde odontoblast uzantilar
barindiran dentin yapisal olarak yaklasik % 75 inorganik, % 20 organik bilesenler,
%10 su ve diger maddelerden olusmustur. Az miktarda fluorid, bakir, ¢inko, demir

gibi organik bilesenleri de icermektedir [39].

Bol miktarda organik bilesen (en ¢ok tip I kollajen) iceren dentin disaridan gelen
uyaranlara cevap verebilen canli bir dokudur. Dentin mineden daha az, sement ve
kemikten daha fazla mineralize bir yap1 gosterir. Yapisal olarak intertiibiiler dentin ve
dentin kanallarin1 ¢evreleyen peritiibliler dentin olmak iizere iki kisimdan

olusmaktadir [38].

Dentinin mekanik 6zellikleri onun inorganik igerigi ile iliskilendirilmektedir ve
kalsifikasyon derecesi dentinin sertligi ve dayanikliligina isaret eder [40].
2.1.3 Sement

Sement; mezenkimal kokenli, dislerin koklerini ¢evreleyen dis sert dokusudur.
Agirlikca % 40-50 oraninda inorganik bilesenden olusur. Sharpey lifleri ile

periodontal ligamente baglanmaktadir ve damarlanmasi yoktur [38].



2.2 Dis Sert Doku Kayiplan

2.2.1 Dis Ciiriikleri

Dis ¢iirtigii oral kavitenin en yaygin goriilen hastaliklarindan biridir ve bireyleri

hayatlarinin herhangi bir asamasinda etkileyebilir [41].

Kronik ve enfeksiyoz bir hastalik olan dis ¢iiriigii dis sert dokularinin dental
plaktaki karyojenik bakterilerin metabolik atiklar1 ile etkilenmesi sonucu yiizeyde
¢Oziinme yoluyla meydana gelen, mine, dentin ve sementi etkileyebilen dis sert

dokularinin yikimi olarak tarif edilebilir [42].

Dis ¢iiriigii terimi, ¢iiriik siirecini ve ayni1 zamanda bu proses sonucunda dis sert
dokularinda olusan kaviteli ya da kavitesiz lezyonlar1 belirtmek igin kullanilmaktadir
[43].

2.2.2 Dis Ciiriiklerinin Olusumu ve Etiyolojisi

Minenin apatit yapisinda molekiiler diizeyde degisimlerle baslayan; beyaz nokta
lezyonu olusumu, daha sonra ise dentini de igine alarak diste madde kaybiyla sonlanan

dis clirigliniin gelisimi dort ana faktore baglidir:

e Diyet — Fermente karbonhidratlarin alimi
e Konak — Dis sert dokular1
e Mikroflora — Dis yiizeyinde kolonize olmus asidojenik bakteriler

e Zaman — Dental plaktaki bakterilerin iiretilen asitlere maruz kalma siiresi

[44-47]

Giintimiizde dis ¢iiriiginiin multifaktoriyel bir hastalik oldugu kabul edilmektedir.
llerleyen yillarda dis ¢iiriigii olusumunda bahsedilen dort ana faktdr disinda tiikiiriik,
viicut savunma sistemi, genetik ve kiltlirel 6zellikler, immunolojik, davranigsal ve
cevresel faktorler, sosyoekonomik durum, egitim seviyesi ve fluoride kullanimi gibi
bir¢ok faktoriin de rol oynadigir da yapilan ¢aligmalar sonucunda belirlenmistir (Sekil

2.1: Dis ¢iirigliniin etiyolojik faktorleri [49,50].).



Sosyoekonomik
Diizey

Dis Hekimligi
Hizmetleri ile
ilgili Sigorta
Kapsamalar1

Kisisel Faktorler
@ Agizici Faktorler
Ciiriik Gelisimine Direkt Etki Eden Faktorler

Sekil 2.1: Dis ciiriigiiniin etiyolojik faktorleri [49,50].

Oral kavitede 350'den fazla bakteri tiirii olmasina karsin, bunlardan sadece birkagi
yeni temizlenmis bir dis ylizeyinde kolonize olma yetenegine sahiptir. Bu durum
pellikil kapli dis yiizeyi ile bakterilerin yiizey molekiilleri arasindaki etkilesim sonucu
ortaya ¢ikmaktadir. Plak adezyonu, 6zellikle dis ylizeylerinin ve mikroorganizmalarin

yiiksek serbest enerjisi sonucu gergeklesmektedir [45].

Ozellikle siikroz gibi fermente edilebilir karbonhidratlarin yiiksek oranda alimu,
artan plak miktar1 ve polisakkaritler agisindan zengin yapigkan plak olusumu ile
sonuglanir [51]. Bazi organizmalar, kazanilmis pellikil veya hidroksiapatite tistiin
baglanma kapasitesi nedeniyle ayirdedici bir avantaja sahiptir. Bunlarin iginde
“S.sanguis, Actinomyces viscocus, Actinomyces naeslundii ve Peptostreptoccus” ana
oncti tiirlerdir ve dis temizlendikten sonra bir saat i¢inde pellikila yapisma

kapasiteleri vardir [52].



Plak olusum hizi; dislerin anatomisi ve yiizey morfolojisi; dislerin eriipsiyon
donemi ve fonksiyonel durumu; dis yiizeylerinin 1slanabilirligi ve yiizey gerilimi (hem
saglam hem de restore edilmis yiizeyler); ve diseti saghigi ve diseti olugu sivisinin

hacmi ile iligkilidir [45].

Ciiriik olusma mekanizmasi biitiin tip ¢liriiklerde benzer sekildedir. Dental plakta
bulunan asidojenik bakteriler (mutans streptokoklar ve laktobasiller) uzun siire
temizlenmeyen ve boylece oral biyofilmin olgunlastigi alanlarda, fermente olabilen
karbonhidratlari metabolize ederek yan iiriin olarak organik asitler olusturmaktadir
[53]. Bu durumda asetik asit, laktik asit, propiyonik asit gibi organik asitler agiga
cikmakta, dis sert dokularinda kritik pH degerini diisiirerek demineralizasyona neden

olmaktadirlar [54-56].

Demineralizasyon siirecinde olusan hidrojen iyonlart disin mineral dokusunu
cozerek kalsiyum (Ca*?) ve fosfatin [(POs4)?] serbest kalmasina ve dis dokusundan
ayrilmasina neden olmaktadir. Normal pH’ da stabil olan hidroksiapatit kristalleri
termodinamik olarak hafif asidiktir, ancak dis sert dokularindaki mineral tuzlarinin
¢cozlinlirliik kosullarint etkileyen kritik bir pH (5.5) ve altinda ¢oziiniirliikleri
artmaktadir [57]. Kalsiyum, fosfat ve karbonatin dis yapisindan ayrilmaya devam

etmesi durumunda kavitasyon gerceklesmektedir [56,58].

Demineralizasyon, ilk asamalarinda kalsiyum, fosfat ve fluoridin geri alinimu ile
tersine gevrilebilir [45]. pH degeri fazla madde kaybi1 olusmadan 6nce kritik pH
degerinin istline yiikselirse ¢oziinen mineraller tekrar ¢okelerek remineralizasyon
meydana getirir [47]. Fluorid, kalsiyum ve fosfatin dis yapisina diffiize olmasi igin bir
katalizor gorevi goriir ve bu da lezyondaki kristal yapilar1 yeniden mineralize eder.
Iyilestirilmis hidroksiapatit ve flororapatitten olusan yeniden olusturulmus Kristal
ylizeyler, asit ataklarina orijinal yapidan ¢ok daha dayanikli hale gelmektedir [45]. Bu
asamada fluorid iyonlarinin iki temel avantaji ortaya c¢ikmaktadir; birincisi
demineralizasyon fazini inhibe ederek olasi ¢iiriik olusumunun Oniine gegmeleri,
ikincisi ise remineralizasyon siirecini hizlandirarak yeni olusan apatit yapinin daha
stabil ve direngli olmasina katkida bulunmalaridir [59,60]. Dis ¢iiriigiiniin olusumu
demineralizasyon ve remineralizasyon arasindaki dengeye baghdir (Sekil 2.2). Cogu
insanda demineralizasyon ve remineralizasyon siklusu giin boyunca sik sik
gerceklesir. Zamanla bu siire¢ ya kavitasyonun ilerlemesine, ya lezyonun onarilmasina

ve tersine ¢evrilmesine ya da mevcut durumun korunmasina yol agar. Remineralize



alanlar, tiikiiriikten kalsiyum ve fosfat alim1 sonucu orijinal dis yapisindan daha yiiksek

konsantrasyonda fluorid ve daha diisiik mikroporoziteli mine dokusuna sahiptir [47].

Bakteri bivofilmi
+

Fermente edilebilir
karbonhidrat

|
Asit tiretimi
}

saglam Demineralizasyon clirtik
dis minesi dis minesi
< Remineralizasvon

t

Ca®
POs*
e

t

+
Floriir kaynag:
+
Plak kontrolii
+
Divet degisikdikler

Sekil 2.2: Ciirtik siirecinin demineralizasyon ve remineralizasyon akis1 olarak
diyagrami [42].

2.2.3 Dis Asinmalari

Mikroorganizmalardan bagimsiz gelisen, kiimiilatif, farkl1 morfolojik ve etiyolojik
karaktere sahip dis sert doku kayiplar1 olarak tanimlanan dis asinmalari; yapisal
biitiinliigli bozarak dental plagin tutunmasina olanak saglayan, pulpanin canliligini, dis
estetigini olumsuz etkileyen ve dis hassasiyetini artiran yaygin klinik
patolojilerdir[61]. Giiniimiizde dis ¢iirtigline bagl dis kayiplar1 azalmakta, artan dis
omriine bagli asinmalar daha da Onemli hale gelmektedir. Asinmalar etiyolojik

farkliliklarina gore alt tiplere ayrilmaktadir [62,17]:

1) Mekanik asinmalar
a) Atrizyon
b) Abrazyon
c) Abfraksiyon



2) Kimyasal asinmalar

a) Erozyon

Dis asinmalari; etiyolojik faktorlerin ayri ayr1 veya kombinasyonlar1 seklinde
meydana gelebilmektedir. Bu lezyon tipleri gogunlukla ayn1 anda ortaya ¢iktiklari igin
ve multifaktoriyel bir siire¢ olduklarindan dolay1 bazi arastirmacilar [62,63]; erozyon,
abrazyon, atrizyon, abfraksiyon terimlerini ¢iiriik olmayan servikal Lezyonlar
(COSL) ana baslig1 altinda toplamak gerektigini diistinmektedirler. Ciiriiksiiz servikal
lezyonlarin klinik goriiniimii, etyolojik faktorlerin tipine ve siddetine bagli olarak
degismektedir[1,61]. Giiniimiizde, herhangi bir COSL’ in nedeni olarak yalnizca bir
mekanizma belirlemek yanlis olur. Sekilde Grippo ve ark. [64] olusturdugu COSL’
larin baglatilmasi ve siirekliliginden sorumlu patodinamik mekanizma sematik olarak
gosterilmektedir (Sekil 2.3). Ciiriik olmayan servikal lezyonlarin insidansinin,
niifusun yas ortalamasi arttiginda ve disler daha uzun siire agizda kaldiginda artmasi
beklenmektedir. Dis asinmalari geri dondiiriilemez bozukluklardir ve erken teshis

edilmesiyle birlikte, koruyucu ve onleyici uygulamalarin 6nemini artmaktadir [65].



1. Endojen (atrizyon)
a) Parafonksiyon

b) Yutma

2. Endojen (abrazyon)
a) Cigneme

b) Dilin hareketi

3. Ekzojen (abrazyon)
a) Dental hijyen

/ b) Aliskanliklar

c) Meslek
SURTUNME d)

) Dental uygulamalar

(asmma) 4. Erozyon (swvilarin akigi)

MULTIFAKTORIYEL

1. Endojen (asit)

a) Plak (curiik)

b) Diseti olugu sivisi

BIYOKOROZYON \ C“

. . . 2. Ekzojen (asit)
(kimyasal, biyokimyasal ve jen (asit)

Gastrik HCI

X a) Diyet
elektrokimyasal bozunma) b
b) Meslek

c) Diger faktorler

3. Proteolizis

a) Enzimatik lizis (¢trlk)

b) Proteazlar (pepsin ve tripsin)

c) Diseti olugu sivisi

4. Elektrokimyasal

(dentin Gzerinde pizezzoelektik etki)

Sekil 2.3: Grippo ve ark. tarafindan 6nerilmis dis yiizey lezyonlarinin patoodinamik

mekanizmalar1 semas1 [64].

2.2.4 Mekanik dis asinmalari
Atrizyon

Atrizyon, Latince ‘Attrium’ kelimesinden tiiremistir, ‘herhangi bir sey karsisinda
stirtinme hareketi’ anlamima gelmektedir. Dental atrizyon klinik terimi ise, yabanci
maddelerin miidahalesi olmaksizin dis dise kontagin bir sonucu olarak, dis sert
dokularinin fizyolojik asinmasi olarak tanimlanir [62]. Atrizyon prensipte iki cismin
asinmastyla meydana gelmektedir ancak mekanik olarak dental aginmadan keskin bir
sekilde ayirt edilemeyebilir. Bu durum, dislerin karsilikli siirtiinmesiyle meydana
gelen asinma sonucu dislerden mine pargaciklarinin ayrilmasiyla iligskilendirilmistir.
Bu pargaciklar dislerin temasi boyunca yiizeylerin arasinda kalmakta ve atrizyonla
birlikte abraziv asinma da gergeklesmektedir [66,67].

In vitro kosullarda, 0.2-16 kg’ lik ¢igneme kuvvetleri altindaki minenin asinma
orani zaman ve kuvvet arttikca dogru orantili olarak artmakta, ayn1 zamanda ortamdaki

lubrikant varligi, kimyas1 ve tipinden biiyiik 6l¢iide etkilenmektedir. 10 kg yiikiin
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istiindeki kuvvetlerde su ile kayganlagtirilmig yiizeylerde, kuru veya tiikiiriik ile
kayganlastirilmis yiizeylere oran la daha biiylik asinma meydana geldigi ve tiikiiriik
ile kayganlastirilan yiizeylerde de asinmanin 14 kg’ lik yiiklerde kuru mine
ylizeylerine gore daha fazla oldugu belirtilmektedir [66].

Atrizyon genellikle disin insizal ve okluzal yiizeylerinde goriilmekle birlikte,
malokliizyon varliginda bukkal, lingual, interproksimal yiizeylerde de
gozlenebilmektedir [62]. Atrizyon tipik olarak okluzal veya insizal yiizeylerin
yassilasmas1 seklinde goriiliir ve tiiberkiil tepeleri siddetli bir sekilde, ince
cilalanmig alanlardan dis kronlarinin dramatik kisalmasiyla olusan yassilagmis
okliizal planlara doniisebilmektedir [68]. Okliizal atrizyon ¢ogunlukla gida uyumu ve
cigneme kuvvetlerinden etkilenirken; interproksimal atrizyon diferansiyel hareketlerin
bir sonucu olarak ortaya ¢ikabilir. Cigneme sirasinda besinlerin sebep oldugu abraziv
asinma ise ‘Demastikasyon’ olarak tanimlanmaktadir [69]. Atrizyon fizyolojik ve
patolojik yollarla gelisebilir. Yasla birlikte artan, yavas ve siirekli olarak gelisen,
normal ¢igneme fonksiyonuyla fizyolojik siirece bagli olarak okliizal yiizeylerde
meydana gelen dis asinmalari fizyolojik atrizyon olarak degerlendirilmektedir. Erken
yasta goriilen, yikict ve normalden fazla aginmalar ise patolojik atrizyonu diisiindiirtir.
Dis sikma ve gicirdatma gibi parafonksiyonel hareketler, okliizal bozukluklar ve

prematiir kontaklar patolojik atrizyona sebep olabilmektedir [70].

Abrazyon

Abrazyon, Latince’de kazimak anlamina gelen ‘Abrasum’ kelimesinden tliremistir.
Dental abrazyon; okliizyondan bagimsiz olarak yabanci cisimlerin ve/ veya
aliskanliklarin disler lizerinde meydana getirdikleri mekanik etkiler neticesinde olusan
dis sert doku kayiplaridir. En yaygin etiyolojik faktor besinlerdir. Besin kaynakli
olusan asinmalar ‘Cigneme Abrazyonu’ olarak adlandirilmaktadir [71]. Bunun disinda
dis fircas1 gibi yabanci cisimlerin de asinmaya neden olduklar1 vurgulanmaktadir [72].
Asirt giiclii ve sik dis fircalama aligkanlhigina bagli olarak da dislerin servikal
bolgelerinde abrazyon defektleri gézlenebilir. Firga abrazyonu olarak isimlendirilen
bu lezyonlar firca killariin tasarimindan, sertliginden, sikligindan, yapisindan ve
kullanilan dis macununun abraziv 6zelliginden etkilenmektedir [73,74]. Abrazyona
bagli olusan servikal lezyonlarin genellikle keskin, belirgin kenarlari, sert ve plirtizsiiz
ylizeyleri bulunur. Erozyon da etkili oldugu takdirde abrazyon daha yuvarlak ve si1g
olabilir [75]. Kanin ve premolar disler arktaki pozisyonlarindan dolay1 servikal bolge

abrazyonlarindan en fazla etkilenen dislerdir [73].
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Yanlis dis ipi kullanmak ve diglerin arasina kiirdan sokma aligkanliginin sonucu
olarak dislerin ara yiizlerinde abfraksiyon defekti olusabilmektedir [76]. Abrazyona
neden olacak faktorler arasinda; yanlis oral hijyen uygulamalari disinda, tiitiin
cignemek gibi zararli oral aligkanliklar ve kalem veya pipo sap1 gibi sert nesneleri
1sirma; sag¢ tokalarii diglerle agma ve tirnaklari 1sirma gosterilebilmektedir. Bundan
baska, disleri arasinda ¢ivi tutan désemeciler, cam iifleyiciler, nefesli galgilar ¢alan
miizisyenler, iplik kesen terziler gibi baz1 meslek gruplarindaki kisilerde de mesleki

abrazyonlarin meydana geldigi bildirilmektedir [77].

Abfraksiyon

Abfraksiyon, Latince’de kirilmak anlamina gelen ‘Fractio’ kelimesinden
tiremistir [78,79]. Dental abfraksiyon ilk olarak 1991’ de Grippo [80] tarafindan
dislerde fleksural esneme sonucu mine-sement birlesimindeki mine rodlarinda kirilma

ve madde kayb1 olarak tanimlanmuistir.

Dise aks1 disinda uygulanan karmasik, esnek, cekme ve basma kuvvetleri mine-
sement siirinda mikro catlaklar olusturur ve disin servikal bolgesinden kirilarak
kopmasi sonucu keskin kenarli sert doku kayiplarinin ortaya ¢ikmasina neden olur
[74]. Abfraksiyon lezyonlari kama defekti olarak da isimlendirilirken tipik olarak
irregiiler 'V' veya kama seklinde olusmaktadir [81]. Bundan baska, arastirmacilar [82]
abfraksiyon lezyonlarinin, yuvarlak zeminli C-seklinde veya diiz, servikal ve yari
dairesel okliizal duvarlara sahip karisik sekilli lezyonlar olarak da goriilebilecegini
aciklamaktadirlar. Lezyonlarin sekli okliizal kuvvetlere bagli olarak olusan, basma ve
¢ekme alanlarina gore degisiklik gostermektedir [83]. Bu lezyonlarin prevelanst %27-
85 arasindadir ve genellikle dislerin bukkal yiizeyinde mine-sement birlesimde

gozlenir [26].

Arastirmacilara gore, dislerde abfraksiyonlar iiretmek i¢in yogunlasan stresler
genellikle okliizal kuvvetler ile birlikte meydana gelmekte; bruksizm, oklizal
interferanslar ve prematiire kontaklarin stres faktorii olarak baslica etken olduklar
distintilmektedir  [84,85]. Ancak son yapilan ¢alismalar, abfraksiyonnun
multifaktoriyal bir olusum oldugu, bruksizm ve prematiir kontak gibi okliizal faktorler
ile abfraksiyon lezyonlari arasinda zayif baglant1 bulundugunu gostermistir. Ama bu
durumun olugmus lezyonun ilerlemesine katki sagladigi da gozardi edilmemelidir.

Gilinlimiizde abfraksiyon teorisi hala kesinlik kazanmamuistir [64,61].
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Abfraksiyon lezyonlar: tek basina goriilebildigi gibi, abraziv ya da eroziv etkilerle

birlikte de goriilebilmektedir [69].

2.2.5 Kimyasal Dis Asinmalar1 — Dental Erozyon

Disler yasam siiresince oral kavitede bir¢ok fiziksel ve kimyasal faktére maruz
kalmaktadir [61]. Dis aginmasi, giderek yayginlasan bir agiz sagligi problemi olarak
kabul edilmekte ve bu durumun kendini gelecekte daha fazla gosterecegi
disiiniilmektedir. Dental erozyon mineralize doku kaybiyla karakterize, non-
bakteriyel dis doku bozukluklaridir; morfolojik ve etiyolojik farkliliklar
gostermektedirler [63,86].

Dental erozyon, bakteriyel bir iliski olmaksizin, asitler tarafindan gergeklestirilen
kimyasal olaylar nedeniyle ortaya ¢ikan, direkt olarak dis ¢iirtigli, mekanik faktorler
ya da travmadan etkilenmeyen, dis sert dokularinin geri doniisiimsiiz ve ilerleyici
yikimidir [87]. Cocuklarda gozlemlenen en 6nemli dis asinmalarinin basinda dental

erozyon gelmektedir [2].

2.3 Dental Erozyonun Etiyolojisi

Dental erozyon, dis yiizeylerinin asidik maddelerle devamli ve dogrudan temasi
sonucu olusmaktadir. Oral kavitede kritik pH 5,5’ten daha azsa dis minesinde
demineralizasyon gelismektedir. Dental erozyona sebep olan faktorler 3 ana baslik

altinda incelenmektedir [88]:
1. Ekstrensek (dis kaynakli) Faktorler
2. Intrensek (i¢ kaynakli) Faktorler

Bakteriyel kaynakl asitler dis ¢iiriigiine neden olurken, intrensek ve ekstrensek

asit kaynaklari dental erozyonun olusumundan sorumludurlar [89].

2.4 Ekstrensek Faktorler

Periodontal hastalik ve dis ¢iirigii gibi birgok oral hastaliga benzer olarak , dental
erozyon da c¢ok faktorlii etiyolojisi olan bir hastalik olarak nitelendirilmektedir.
Cevresel (mesleki) faktorler, diyetle alinan asidik yiyecek ve igecekler, ilaglar, yasam

tarz1 Ve aliskanliklar muhtemel dissal asit kaynaklarini olusturmaktadir [9].
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2.4.1 Cevresel Faktorler

Bazi durumlarda, hastalarin mesguliyeti - is veya profesyonel ve yorucu spor
aktiviteleri - dis erozyonu ile ilgili risk faktorlerine dair ipucu verebilmektedir. Cesitli
klinik aragtirmalarda endiistriyel g¢evresel faktorlerin dental erozyonun birincil
etiyolojik faktorii oldugu gosterilmistir [90]. Ciddi erozyon vakalarini (esas olarak 6n
dislerin insizal kenarlarimi ilgilendiren) is yerlerinde veya calisma ortamlarinda

inorganik asitlere maruz kalma ile iliskilendiren ¢alismalar vardir [9].

Dinamit fabrikasi ¢alisanlarinda, siilfiirik ve nitrik asidin havaya salinimina bagl
olarak dental erozyon goriildiigiinii bildirilmistir [91]. Pil fabrikasinda calisanlarda
stilfiirik asit, galvanize sanayinde c¢alisanlarda hidroklorik asit, asit iirlinlerle temizlik
yapilan yerlerde siilfiirik ve hidroklorik asit nedeniyle erozyon goriildiigli rapor

edilmistir [92].

Sportif aktivilerlerle dental erozyon arasindaki iliskiyi arastiran bir takim
calismalarda, profesyonel yiiziiciilerin dental erozyondan etkilendigi gosterilmistir
[93,94]. Gaz-klorlama ve sodium hipoklorit kullanimi yiizme havuzlarinda
dezenfeksiyon igin uygulanan temel tekniklerdir. Gaz-klorlama yapilan biiyiik yiizme
havuzlarinda suyun pH seviyesinin diizenlenmemesi yiiziiciilerde dental erozyon
goriilme sikliginin artmasina neden olmaktadir. Yiizme havuzlari i¢in 6nerilen pH
degeri 7.2 ile 8.0 arasindadir. Bununla birlikte, pH seviyesi 2.7 olan havuzda antreman

yapan yiiziiclilerin %39°da dental erozyon bulgulari oldugu goriilmistiir [94].

Sarap, diisikk pH, diisiik fosfat ve kalsiyum igerigine sahip olmasindan dolay1
yiiksek agindirma potansiyeline sahiptir [95]. Yapilan ¢aligmalar sonucunda, tam
zamanli sarap tadicilarda dental erozyon goriilme sikligi mesleki faktorlerle

iliskilendirilmistir [96,97].

2.4.2 Diyet

Diyet iriinlerinin eroziv etkileri birgok faktore baglidir: kimyasal faktorler (diyet
tirlinlerinin asit tipi ve konsantrasyonu, pH ve tamponlama kapasitesi, dis yiizeyine
adezyonu, selasyon 6zelligi ve kalsiyum, fosfat ve floriir igerigi) [98,4], davranissal
faktorler (alisilmisin disinda yeme ve igme aliskanliklari, saghkli yasam tarzi,
sagliksiz yasam tarzi, alkolizm, asidik yiyecek ve igeceklerin asir1 tiiketilmesi,
bebeklerin biberonla gece beslenmesi, oral hijyen aligkanliklart) ve biyolojik faktorler

(tiikiiriigiin yapisi, akis hizi, tamponlama kapasitesi, kazanilmis pelikil olusumu, dis
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yapisi, dis sert dokularinin ve Yumusak dokunun anatomisi, fizyolojik yumusak doku

hareketleri) [8].

Kimyasal Faktorler

Eroziv ajanlarin dis dokularmi etkilemesinde kimyasal faktorlerin biiyiik rolii
vardir. Diglerin kimyasal aginmasi, giiglii ve zayif asitlerden elde edilen hidrojen
iyonu (H') veya kalsiyumu (Ca?") baglayabilen anyonlar (selasyon ajanlari)
aracilifiyla meydana gelmektedir. Asitlerin suda ayrisarak olusturduklar1 H* iyonu dis
dokusu ile temas1 ederek, mineral yapidan hidrojen (H*), kalsiyum (Ca*?) ve fosfat
(PO4>) iyonlarmin ¢dziinmesine ve dis yiizeginde iyon tabakasi olusumuna neden
olur [95,99]. Bu tabaka Nernst difiizyon tabakasi olarak adlandirilmaktadir. Buradaki
iyon dengesi, minenin yumusamis yiizeyindeki porlar araciligiyla veya demineralize
kollajen tabakasinin dis yilizeyinde gergeklesen diflizyon ile kontrol altinda
tutulmaktadir. Boylece, erozyonun gergeklestigi alanda fosfat, kalsiyum ve pH
degerleri yiikselmekte, ortamdaki doygunluk artarak dokulardaki ¢oziilme siireci
yavaglamaktadir [99]. Bir sonraki eroziv ajan atagina kadar ilk erozyonun gerceklestigi
tabakada bir iyon dengesi olusmaktadir. Bu durum, erozyonun siddetinin eroziv
ataklarin sayisiyla dogrudan orantili Oldugunu gostermektedir. Hidrojen iyonu
direkt olarak kristal yapiy1 etkilerken, selasyon ajanlari kristal yiizeyinden kalsiyumun

uzaklasmasina sebep olur [100].

Erozyon mine yiizeyini etkileyerek apatit kristallerinin ¢dziinmesine, minede
bulunan pit ve porlar araciligiyla daha alt tabakadaki mine prizmalarinda da yikima
neden olmaktadir. Yiizeyin birka¢ mikrometre derinliginde mineral kaybinin
gozlemlendigi bu tabakaya yumusama tabakasi adi verilmektedir. Etkenin devam
etmesiyle minede ¢oziinme ve yumusama artmakta, mine mekanik etkilere daha
duyarli hale gelmekte ve siirecin devaminda tamamen ortadan kalkmaktadir [95].
Prizmatik ve aprizmatik minede erozyon olusumunu gézlemleyen arastirmacilar [101],
prizmatik minede ilk lezyon olusumunun yiizeysel prizma kisminda gergeklestigini
ve daha sonra prizma bosluklarini etkiledigini bildirmislerdir. Aprizmatik minede ise
prizmatik minedeki kadar fazla yikimin olmadigini gostermislerdir. Dentinde ise
erozyondan ilk etkilenen bolge peritiibiiler dentindir. Daha sonra intertiibiiler bolge
etkilenmekte ve boylece, dentin tiibiillerinde belirgin bir genisleme olusmaktadir.
Dentinde gelisen bu olaylar herhangi bir eksternal stimulasyonda erozyona maruz
kalan dislerin daha hassas bir hale gelmesini agiklamaktadir. Ancak hassasiyet

gbzlenmesi i¢in bu olaylarin hizli bir sekilde gelismesi gerekmektedir. Yavas ilerleyen
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erozyonlarda dentin, sklerotik dentin olusturarak kendini korumaya alabilir ve
hassasiyet gozlenmez. Boylece, siirecin yavas ilerledigi kisilerde ¢ok siddetli erosiv

lezyonlar gelisse bile hassasiyet goriilmeyebilir [101].

Ortamdaki Ca®" ve POs* saturasyonu erozyon olusturma mekanizmasiyla
yakindan iliskilidir [102]. Ca?®*, kat1 yiizeyden difiizyona ugrayan Ca®** ve POs*
iyonlarmin sayisinin  ¢ogaltarak Nernst tabakasindaki saturasyon derecesini
arttirmaktadir. Saturasyonun sabit bir derecesinde, Ca®* / PO4> oran1 artarsa, erozyon
da ayni olgiide artmaktadir [103]. Dental erozyona neden olan digsal faktorlerin
basinda asidik iceceklerin asir1 tiiketimi gelmektedir [8]. Ca?* konsantrasyonunun
artmasi i¢in bazi i¢eceklere kalsiyum karbonat (CaCO3) eklenmekte ve kalsiyumun
etkisiyle pH degerinde yiikselme saglanmaktadir. Igeceklere eklenen 5-10 mmol/l

Ca2" ile birlikte eroziv potansiyelde siddetli bir azalma gozlenmistir [100].

Dental erozyon gelisimi igin kritik pH degeri, eroziv ¢ozeltinin icerigindeki Ca*
ve PO4* konsantrasyonlarma gore hesaplanmaktadir. Bu nedenle, mine igin erozyon
acisindan kritik pH degeri eroziv ¢ozeltiye gore degismektedir [17]. Erozyondan
korunmak igin pH 5.0 degeri, mesrubatlar ve bazi basit asit soliisyonlar1 igin esik
deger olarak kabul edilmektedir. Ancak bu deger, hidroksil apatitin (HA)
sollisyondaki doygun saturasyonu nedeniyle “kritik pH” olarak goriilmemektedir.
Yogurt ve diger bazi siit liriinlerinin pH degeri 5’ten kiicliik olmasina ragmen HA

bakimindan doygun saturasyonu nedeniyle eroziv nitelikte olmadig1 bildirilmistir
[100].

Asitli ¢ozeltilerin erozyon olusturma potansiyellerinin degerlendirilmesi igin
sadece pH degerlerinin dl¢iilmesinin yeterli olmadigi savunulmaktadir. pH degerinin
Olgiilme yontemi, hidrojen iyonu konsantrasyonunun belirlenmesine dayali bir
yontem oldugu i¢in, asitli igeceklerin igindeki ayrismamis asidin varligini tam olarak
gosterememektedir. Bu yilizden erozyon c¢alismalarinda pH degerlerinden baska,
soliisyonlarin tamponlama kapasitesinin 6l¢iilmesi toplam asit miktarmin belirlemesi
acisindan  6nemlidir. Bu yoOntemin, iceceklerin erozyon potansiyellerini
degerlendirmede daha giivenilir sonuclar verdigi, pH degerleri ayn1 olsa bile asitlerin
tipi ve konsantrasyonlarinin onlarin erozyon olusturma potansiyellerini degistirdigi
savunulmaktadir [104]. Yiiksek tamponlama kapasitesine sahip olan icecekler agizda
pH’1in daha uzun siire diisiik seviyede kalmasina neden olmaktadir. Bu durumda
agi1z ortaminda noétral pH’ ya ulasana kadar mine dokusunda ¢oziinme siireci devam

etmektedir [95]. Tamponlama kapasitesi yiiksek olan i¢ecekler yiiksek oranda erozyon
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olusturma potansiyeline sahip olsalar da asitli igeceklerin tiikiiriik akigin1 uyardiklar
da bilinmektedir. Bu durumda 6nemli bir faktor icecegin yogunlugudur. Yogunluk
arttikca icecegin agizdan temizlenme siiresi uzamakta ve erozyon olusturma

potansiyeli artmaktadir [105].

Asidik icecekler, alkollii ve alkolsiiz (soft) olarak siniflandirilmaktadir. Alkolsiiz
icecekler; karbonatl igecekler (kolali igcecekler, meyve aromali kolali igecekler,
gazozlar), meyve sulari, enerji ve spor igecekleri gibi ¢ok sayida sekerli ve sekersiz
icecekten olusmaktadir [106]. Meyve sulari, karbonatli igecekler ve sporcu igecekleri
gibi alkolsiiz i¢ecekler, agizda ferah ve gazli bir tat olusturmak ve bakterilerin hizli
bliylimesini Onlemesi amaciyla neredeyse tamamen asidik yapida (pH<4.0)
iiretilmektedir [7]. Igerigine ilave edilen asidik aromali suruplar bu gibi i¢eceklerin

eroziv Ozelliklerini arttirmaktadir [107].

Karbonatli igecekler ¢ozeltideki karbondioksit tarafindan olusturulan karbonik asit
igerir ve dolayisiyla karbondioksit ugtugunda bile pH degeri oldukga diisiik kalmaya
devam eder [108]. Boylece, bu i¢eceklerin dislerle temasi demineralizasyon siirecinin

baglamasina neden olur [7].

Mesrubatlarin  icerisindeki  asitlerin  erozyon  olusturma  potansiyeli
degerlendirilirken asidin tipi ile birlikte giicli de dikkate alinmahdir. Asitlerin giicii
‘asit ¢ozlinme sabiti’ne (Ka degeri) baglidir. Asitlerin giiciinii tarif etmenin en kolay
yolu Ka degerinin negatif logaritmasi olan pKa degeridir. Logaritma K’nin artan
degerleri giiglii bir bagi gostermektedir. Gii¢lii bag, kalsiyumu apatit mineral
ylizeyinden sollisyonun igine ¢ekerek kristal yilizeyinde ¢éziinmeye neden olur. Her
asit anyonunun, molekiil yapisindaki farkliliklardan dolay1 kalsiyumla kompleks
olusturma etkinligi farklidir. Hidrojen iyonu direkt olarak kristal yapiy1 etkiler. Sitrik
asit yiiksek oranda kalsiyum bagladig1 i¢in mine yiizegine daha fazla zarar vermektedir
[109].

Cocuklar ve adolesanlar1 iceren pek cok popiilasyon caligmasinda, karbonatli
icecek ve meyve suyu tiiketimi ile dental erozyonun gelisiminin dogrudan iligkili
oldugu belirlenmistir [110-112]. Asir1 meyve suyu tiiketimi nedeniyle dis dokularinda
erozyonun etkilerinin en sik goriildiigii hasta grubu gocuklardir. Hayatin erken
evresinde uygulanan diyet modeli yetiskinlikte olusacak aliskanliklar1 da
etkileyebilmektedir [89]. Rugg-Gunn ve ark. [113] Birlesik Kralliktaki 2-9 yas arasi
cocuklar tarafindan tiiketilen meyveli igeceklerin %42’sini ve 11-12 yas grubu

cocuklarin diyetinde yer alan ilave sekerlerin yarisint mesrubatlarin olusturdugunu
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rapor etmislerdir. Azrak ve ark. [114], 3-6 yas arasindaki ¢ocuklarda yapilan bir
calismada farkli i¢eceklerin biberonla tiiketiminden sonra tiikiiriik pH degerindeki
azalmay1 degerlendirmis, yiiksek asidik etkisi olan sekerli i¢eceklerin tiikiirtigiin pH
degerini daha hizli diisiirdigiinii ve iki kat daha fazla diisiise neden oldugunu

bildirmislerdir.

Yiyeceklerde ve igeceklerde bulunan en yaygin asitler fosforik, sitrik, laktik,
tartarik, asetik, askorbik ve maleik asittir [115]. Kolali i¢eceklerin igeriginde fosforik
asit bulunmaktadir [116]. Fosforik asit ii¢ tane pKa degerine sahiptir ve soliisyonda
kalsiyuma daha fazla baglanmaktadir. Arastirmacilar [115], meyve asitlerine gore
zayif bir asit olan fosforik asidin, diisiik pKa degerine sahip olmasi nedeniyle kuvvetli

bir asit gibi degerlendirilmesi gerektigini bildirmistir.

Meyve ve sebzeler asil olarak sitrik asit ve bunu takiben maleik asit igermektedir.
Meyve sularinin hem yiiksek tamponlama kapasitesi, hem yogunluklarinin fazla
olmasi, hem de icerdikleri asitler yiiziinden kolali iceceklerden daha fazla erozyon
potansiyeline sahip olduklar1 bildirilmistir. Portakal ve limon suyu sitrik asit
icermektedir. Ticari olarak tiretilen bir¢ok iiriin igerisine de sitrik asit eklenmektedir.
Yiiksek eroziv potansiyele sahip sitrik asit, hidrojen iyonu salabilen 3 farkli grup
icermekte, oral kavitede pH’in yiikselmesinin ardindan bile minedeki kalsiyumu
baglayabilme 6zelligini kaybetmemektedir [117]. Bundan baska, sitrat anyonu tiikiiriik
icindeki Ca?" un yaklasik %32°si ile kompleks yaparak tiikiiriigiin asir1 doygunlugunu
azaltmakta, dis yiizegindeki ¢oziinme igin itici bir gii¢ teskil etmektedir [118].

Elma ve elmali igecekler, erik ve seftali ise maleik asit igermektedir. Laktik asit,
ozellikle fermente {irlinler igerisinde yer alir ve yogurt, krema, sodalar ve lahana

yemegi i¢erisinde bulunmaktadir. Uziim ve sarapta tartarik asit bulunmaktadir. [115].

Bu asitler yiiksek tamponlama kapasitesine sahip olduklari igin belirli bir pH’da
tukiirigiin notralize edici etkisine karsi direnglidir. Bu yiizden de dislerle uzun temas
siireleri sonrasinda erozyona neden olmaktadir. Ayrica bu gida maddelerinin Ca?* ve
POs* konsantrasyonlar1 acisindan zayif olmasi ve dis yiizeyine gore doygunluk

oranlarmin disiik olmasi dis sert doku ¢6ziinmelerini desteklemektedir [119].

Davramssal Faktorler

Yasam tarzi ve davranigsal faktorler dental erozyonun gelisiminde onemli rol
oynamaktadir [9]. Dental erozyonla iliskili davranigsal faktorler asagidaki gibi
siralanabilir [120]:
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e Alisilmisin disinda yeme ve igme aliskanliklar

e Saglikli yasam tarzi: yiiksek asidite iceren meyve ve sebze agirlikli beslenme
e Sagliksiz yasam tarzi: alkollii igecekler ve sentetik ilaclarin asir1 tiiketimi

e Alkolizm

e Asidik yiyecek ve igeceklerin agiri tiikketimi

e Bebeklerin biberonla gece beslenmesi

e Oral hijyen aligkanliklar

Aligilmisin disinda yeme, igme ve yutma aligkanliklart dislerin asidik yiyecek ve
iceceklerle direkt temas siiresini ve buna bagli olarak da dental erozyon gelisimini
etkiler. Diyet asitlerinin agiz icerisine alinma bi¢imine (yutma, yudumlama, pipet
kullanim1) bagh olarak dislerin etkilenme miktarinda da farkliliklar goriilebilir
[121]. Yutmadan 6nce iceceklerin agizda bekletilmesi dis yiizeylerinde belirgin bir pH
diisiisiine ve erozyon riskinde artisa neden olur [122]. Her ne kadar asidik igeceklerin
tilketiminde pipet kullanimini tavsiye edilse de, pipetin 6n dislerin labial yiizeylerine
yerlestirilmesinin erozyon agisindan yikici etkileri olabilecegi de bildirilmistir [123].
Bazi ¢ocuk ve genglerin katbonatli icecekleri agizda kopiirterek igtikleri
gbzlemlenmistir. Ag1z igerisinde asitli igecekleri kopiirtmek ya da ¢alkalamak dental
erozyon riskini arttirmaktadir [88]. Luo ve ark. [6], Cinde yaslar1 3-5 aras1 ¢ocuklarla
ilgili yaptiklar1 caligmada, bebekken biberondan meyve suyu igenlerde dental erozyon

goriilme sikliginin normalden iki kat fazla oldugunu bildirmislerdir.

"Daha saglikli" bir yasam tarzi arayisi, paradoksal olarak, dental erozyon gibi
agiz ve dis saglhig1 sorunlarina yol agmaktadir. Bu durum, diizenli egzersiz yapmay1 ve
meyve ve sebze agirlikli beslenmeyi icermektedir. Egzersizin faydalari kanitlanmistir;
ancak egzersiz viicut sivilarinin kaybini arttirmakta, dehidrasyon ve tiikriik akisinin
azalmasina neden olmaktadir. Tikiiriik akisinin azaldigi bir donemde diisiik pH'l1
seker igeren igeceklerle artan enerji ihtiyacini ve sivi alimi ihtiyacini karsilamak disler
i¢in iki kat tehlikeli olabilir [120]. Bu nedenle de asitli sporcu igecekleri, meyve sulari
ve diger gazli ve gazsiz asidik igeceklerin sik sik tiiketilmesi dental erozyon riskini
daha da arttirmaktadir [124].

"Daha saglikli" yasam tarzi, beraberinde daha fazla meyve ve sebze tiiketimini de
getirmektedir. Ornegin, laktovejeteryan beslenenler daha saglikli bir hayat tarzini

amaglamaktadir. Ancak bu diyet sekli daha yiiksek bir dental erozyon prevalansi ile
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iligskilendirilmistir. Ancak bazi arastirmacilarin [125] fikirleri, vejetaryen beslenmeyle
erozyon arasinda kuvvetli iliski olmadig1 yoniindedir. Vejetaryen diyet ve erozyon
arasindaki iligkiyi aragtirmak i¢in vejetaryen beslenen 42 ¢ocugun erozyon agisindan
degerlendirildigi ¢alismada [125], cocuklarin %52’sinde diisiik siddette erozyon,
%48’inde ise orta siddette erozyona rastlanmistir. Yapilan g¢alisma sonucunda,
cocuklarda siddetli erozyon goriilmedigi bildirilmistir. Caligmaya katilan ¢ocuklar
asidik igecek ve yiyecek tiikketimi acisindan degerlendirildiginde; vejetaryen
cocuklarin mesrubat, salata sosu, sirke ve yogurt tiiketimin ¢ok oldugu, buna karsin
vejetaryen olmayan c¢ocuklarin ise, portakal, elma suyu, bira, tursu ve spor igecegi
tilketiminin daha ¢ok oldugu goriilmiistiir. Toplamda tiiketilen asidik igecek ve

yiyecek miktar1 agisindan anlamli bir fark olmadig1 bildirilmistir.

Bitki caylar1 yaygin olarak saglikli bir igecek olarak algilanmaktadir. Ancak bu
iceceklerin portakal suyundan bile daha fazla asindirma potansiyeline sahip olduklari
gozlemlenmistir [126]. Baz1 bitki ¢aylarinin, 6zellikle kugburnu, limon ve ebegiimeci
icerikli gaylarin, daha yiiksek tamponlama kapasitesi ve diisiik floriir konsantrasyonu

ile daha asidik (pH 2.6-3.9) yapiya sahip oldugu bulunmustur [127].

Alkol ve ilag bagimlilig: gibi sagliksiz aligkanliklara sahip olan bireyler de dental
erozyon agisindan risk altindadir [128]. Alkollii icecekler, 6zellikle sarap diisiik pH’a
sahiptir ve asir1 tliketimi kusma riskini de artirarak erozyon olusturabilmektedir [9].
Uyusturucu madde kullanimi viicutta dehidratasyonun artmasina, agiz kuruluguna ve

buna bagli olarak da dental erozyonun olusmasina yol agmaktadir [129].

Erozyonu etkileyen bir diger etken beslenme zamanidir. Ozellikle ¢ocuklarda
yatmadan Once tiiketilen asitli icecekler gece boyu azalan tiikiiriik akisina bagli olarak
erozyon olusumunu desteklemektedir. Asidik maddenin tamponlama kapasitesi ne
kadar fazla ise tiikiiriigiin asidi notralize etmesi de o kadar kisa zaman almaktadir [2].
Bunlarin diginda asidik yiyecek ve icecegin fiziksel ve kimyasal yapist da oral
kaviteden temizlenme miktarin etkileyerek erozyon olusumunda rol oynamaktadir

[130].

Aile bireylerinin geliri ve sosyo-ekonomik durum gibi aileye iliskin faktorlerin,
farkli yeme, igme ve agiz hijyeni aligkanliklarina katkida bulunabildigi ve bdylece
cocuklarda dis erozyonunun gelisimini iki farkli yonde etkiledigi diistiniilmektedir. Bir
taraftan, daha yiiksek bir sosyo-ekonomik statii ebeveynlerin daha yiiksek egitim
diizeyleriyle iligkili olabilir, bu da ¢ocuklarina daha saglikli bir diyet, yasam tarz1 ve

daha iyi agiz hijyeni saglama anlayis1 verebilir. Bir diger sekilde ise daha yiiksek bir
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sosyo-ekonomik statii, aileye alkolsiiz icecekler ve siselenmis sular gibi daha sofistike,

ancak asindirici yiyecek ve igeceklerle beslenme firsati da saglayabilir [131].

Iyi bir agiz hijyeninin periodontal hastalik ve dis ¢iiriiklerinin onlenmesindeki
basarist kanitlanmistir. Ancak abraziv dis macunlarinin ve dis beyazlatma iirlinlerinin
asirt miktarda kullanimi da dental erozyon riskini yiikseltmektedir [9]. Asidik
irlinlerin tiiketilmesinin ardindan yapilan dis firgalama gibi oral hijyen aliskanliklar
dislerde meydana gelen madde kayiplarinin siddetini arttirmakta, dis fircalama
sonucunda demineralize olan dis dokusunun uzaklagmasina ve abraziv lezyonlarin
olusmasma sebep olmaktadir [132]. Bundan baska, sik dis fircalama sonucu
kazanilmis tiikiirtik pelikili kalinliginin azalmasi1 da dental erozyon gelisimine yol

agmaktadir [133].

Biyolojik Faktorler

Oral kavitede dis sert dokularinda erozyon gelisimini etkileyen bir takim biyolojik

modifiye edici faktdrler movceuttur:

o Tikiiriik: Akis hizi, kompozisyon, tamponlama kapasitesi ve stimiilasyon

kapasitesi

e Kazanilmig pelikil: Difiizyonu smirlayict  6zellikleri, kompozisyon,

olgunlagma ve kalinlik

e Dis kompozisyonu (6rnegin floro hidroksiapatit veya kalsium fluorid benzeri

partikiiller olarak floriir icerigi), yapisi (siit ve daimi dis minesi ve dentini) ve
tipi
e Dis anatomisi ve okliizyon

e Digslerle iligkide olan yumusak dokularin anatomisi

e Fizyolojik yumusak doku hareketleri (yutkunma) [134].

Tikiiriik

Tukiiriik, asitleri seyrelterek, temizleyerek, notralize ederek ve tamponlayarak
dogrudan eroziv ajanin kendisine etki etme, koruyucu bir membran olusturma ve
demineralizasyonu azaltmada rol oynamasi nedeniyle dental erozyonun 6nlenmesinde
en Onemli biyolojik faktor olarak kabul edilmistir. Bunun disinda, asinmis mine ve

dentine kalsiyum, fosfat ve floriir saglayarak remineralizasyona katki saglamaktadir.
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Tiikiirigiin erozyona karsi ilk koruyucu etkisi, koku veya gérme gibi agiz disi
uyaranlara yanit olarak akis hizinin artmasiyla asit ataklarindan 6nce baslamaktadir
[135,136]. Tukirik akis hizinin artmasi, tikiirigiin organik ve inorganik
bilesenlerinin de artmasina neden olur. Tiikiiriikte erozyon siireciyle ilgili birincil
faktorler inorganik bilesenler olan karbonik asit (H2COz) / hidrojen karbonat (HCO3),
di-hidrojenfosfat (H2PO4") / hidrojen fosfat (HPO4?), kalsiyum (Ca*?) ve floriirdiir (F°
) [137]. Bu iyonlar tiikiirigin tamponlama kapasitesinin artmasina ve dislerin
biitiinligiiniin korunmasina yardimer olmaktadirlar [138]. HCOs', tiikiiriigiin temel
tampon maddesidir ve konsantrasyonu, uyarilmamus tiikiiriikte yaklasik 5 mmol/l'den
uyarilmis tiikiirikte 60 mmol/l'ye kadar yiikselebilir. H2POs konsantrasyonu,
uyarilmamus tiikiiriikte 5 mmol/I’den uyarilmis tiikiirtikte 3 mmol/l'ye diiserek ters
yonde diizenlenmektedir [134]. Protein tampon sistemi ise daha disik pH
seviyelerinde (4.5'in altinda) onem kazanmaktadir. Parotis bezinden salgilanan ve
tiikkiiriikte bulunan asidik prolin bakimindan zengin proteinler ve submandibuler
bezden salgilanan tiikiirigiin ana organik bileseni olan miisinler kazanilmis pelikil ve
plak matrisinin 6nemli bilesenlerindendir. Miisinler lubrikant o6zelligi sayesinde

erozyona ugramis ylizeylerin asinmasini azaltmaya yardime1 olur [139].

Yapilan calismalarda, dental erozyonu olan yetiskin bireylerin tiikiiriik Ca?* ve
fosfor konsantrasyonlarinin dental erozyonu olmayanlara gore anlamli olarak daha
diisiik oldugu gosterilmistir [3]. Bununla birlikte, bu faktorler epidemiyolojik bir
calisma sirasinda ¢ocuklarda degerlendirildiginde dislerinde asinma bulgulari olan ve
olmayan cocuklarda tiikiirikte Ca?* veya POs> konsantrasyonu agisindan fark
bulunamamistir [140]. Yetiskinlerin ve g¢ocuklarin tiikiiriigii arasindaki inorganik
icerik acisindan farkliliklar yapilan c¢alismalarca degerlendirilmis, sonug¢ olarak
uyarilmamis ve uyarilmis tiikiirigiin kimyasal analizi sonucu yetiskin ve ¢ocuklarda
PO,* konsantrasyonu agisindan bir fark olmadigi, ancak cocuklarda Ca®*
konsantrasyonunun yetiskinlerden daha diisiik oldugu go6zlemlenmistir [141].
Tiikiirtikteki inorganik faktorler yetiskinler ve ¢cocuklar arasinda farklilik gosterse de,
bu faktorlerin ¢ocuklarda dis asinmalarinda kritik bir rol oynamadigi, ancak tiikiiriikte
bulunan organik faktdrlerin dental biyofilm olusumunu etkiledigi, boylece ¢ocuklarda
yetiskinlerden daha diisiik organik icerige sahip tiikiiriglin dental erozyona duyarlilik

tizerinde bir takim etkileri oldugu gosterilmistir [142,143].

Tiikdirtik ile zayif bir sekilde yikanan veya esas olarak miikoz tiikiiriik ile yikanan
bolgelerde, seroz tiikiiriik ile korunan bolgelere kiyasla daha fazla erozyon
gdzlemlenmektedir. Bu nedenle, erozyon riski iist kesici dislerin fasiyal yiizeylerinde
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daha fazla, alt dislerin lingual yiizeylerinde ise daha azdir [144]. In vivo pH elektrotlari
ile tikiirtigiin asidi notralize etmesi veya temizlemesi i¢in gereken siirenin 6l¢iimii

sonucu, bu siirenin 2 ile 5 dakika arasinda degiskenlik gosterdigi bulunmustur [121].

Dental erozyonla iligkili olabilecegi diigiiniilen diger tiikiiriikk faktorii iiredir.
Urenin laboratuar kosullarinda tiikiiriigiin biofilm yapabilme hizi, plak pH’s1 ve

mineralizasyonu i¢in 6nemli oldugu bulunmustur [145].

Pelikil

Tiikiirtiglin bir baska 6nemli roli pelikil olusumuyla ilgilidir. Pelikil disin macun
ve fir¢a ile temizlenmesini takiben dis ylizeylerinde goriilmeye baslanan, tiikiiriik
protein ve glikoproteinlerinin kismen dis yiizeyine ¢okelmesi, kismen de
hidroksiapatite adsorbsiyonu ile olusan ince, diiz, renksiz, seffaf film tabakasidir.
Dental film tabakasi remineralizasyonu gergeklestirecek elektrolitler i¢in bir rezervuar
gorevi gormektedir [146]. In vitro c¢alismalar, pelikilin igerigindeki tiikiiriik
miisinlerinin, mine yiizeyinin demineralizasyona kars1 korunmasina katki sagladigin
gostermistir [139]. Kazanilmis pelikil, asitler ve dis yiizeyi dogrudan temasi dnleyen
bir difiizyon bariyeri veya kalici secici bir membran gorevi gormekte, hidroksiapatitin
¢Ozlinme oranini azaltarak digler iizerindeki eroziv etkileri azaltmaktadir [147,148].
Pelikilin bilesimi, kalinlig1 ve olgunlagma siiresi dis erozyonuna karsi koruma
seviyesini onemli Ol¢lide tanimlayabilir. Pelikil kalinlig1 artarken erozyon derecesi
azalmaktadir. Pelikil agiz i¢inde farkli bolgelerde farkli kalinliklar gdsterir ve bu da
demineralizasyona kars1 gosterdigi koruma seviyesini etkiler. Yapilan bir in situ bir
calismada 1 saatlik bir siirede en ince pelikil tabakasi (0.3-0.38 mm) iist dislerin
palatinal yiizeyinde olusurken en kalin pelikil (0.96-1.06 mm) ise lingual yiizeylerde
olusmustur [149]. Pelikil tam kalinligina 2 saatte ulagsmaktadir. Bu periyodun ardindan
olgunlagma siirecinin bir parcasi olarak bazi yapisal degisiklikler olusur ve yeni
olusmus pelikil asite karsi daha direngli hale gelir. Bu degisimin enzimlerden

kaynaklandig1 gosterilmistir [139,148].

Dis Kompozisyonu, Yapisi Ve Tipi

Saglam minenin erozyon siireci, ylizeyin ilk yumusamasi ve ardindan asitlerin
asindirict saldirist nedeniyle demineralize dis yapisinin kalici olarak kaybolmasini
icermektedir [150]. Saglam dentinde inorganik igerik asitlerin eroziv saldirisi ile
asimmakta; ancak organik igerigin tamamen kaybolmadig: diistiniilmektedir. Dentinin

aciga ¢ikan organik icerigi, ya asit difiizyonuna ya da mineral salinimina bir bariyer
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gorevi gormekte ve bdylece lezyonun ilerlemesini azaltmaktadir [151,152]. Bu
nedenle, organik materyalin kimyasal veya mekanik olarak uzaklastirilmasi, lezyonun

ilerleme hizin1 6nemli 6l¢iide arttirmakta ve asinmis alanda olas1 bir mineral birikimini

onlemektedir [23,151].

Asindirict ajan nétralize edildikten veya dis yiizeyinden temizlendikten sonra,
tiikriikteki Ca?* ve PO4% 1n birikmesi yumusamis minenin remineralizasyonuna yol
agmaktadir [153,154]. Remineralizasyon siiresinin etkisi arastirildiginda, 2 saat
stireyle sitrik aside maruz birakilan ve yapay tiikiiriige daldirilan mine 6rneklerinin
ylizeginde 1-4 saat sonra kismi olarak, 6-24 saat sonrasinda ise tam olarak yeniden
sertlesme gozlemlenmistir. Asidik icecegin asindirdigi mine ve dentinin ylizey
mikrosertliginin geri kazanimini analiz eden bir in situ ¢alismada, agiz icindeki ortama
24 saat maruz kaldiktan sonra mine orneklerinin %37.8'e kadar remineralizasyon

gosterdikleri sonucuna varilmistir [155].

Yapisal farkliliklar1 nedeniyle siit disleri daimi dislere gore dental erozyona daha
yatkindir. Dental erozyon sonucu olarak dentin tutulumu siit dislerinde daimi dislere
gore daha hizli olmaktadir. Bu durum siit dislerininin daha ince olan mine yapisina
sahip olmalar1 ve daimi dislerden morfolojik farkli olmalart ile iliskilendirilmistir.
Bunun disinda genis pulpali immature dislerde, erozyon nedeniyle pulpal agilmalara
ve enfeksiyona daha sik rastlanilmaktadir. Siit ve daimi dis minesinin farkl
zamanlarda (6 saatten 12 saate kadar) portakal suyunda bekletilerek incelendigi bir
laboratuvar ¢alismasinda [156], siit disi minesindeki erozyonun daimi dis minesinden
1,5 kat daha fazla oldugu tespit edilmistir. Bir diger ¢alismada [21], her iki dis
minesinden elde edilen kesitler %2’lik sitrik asitte bekletildikten sonra olusan erozyon
miktar1 degerlendirilmis, siit disi minesinin mikrosertligi baslangi¢ ve son dlgiimlerde
anlamli derecede daha diisiik bulunmustur. Siit dislerinin daha diisiik seviyede
mineralizasyon ve Kkristalit yapiya sahip olmasi nedeniyle mine tabakasinin
mikrosertliginin daimi diglere gore daha az oldugu bildirilmistir. Ayrica siit digi minesi
daimi dislere gore daha fazla su igerir ve daha gegirgen yapidadir [156,19]. Siit ve
daimi disler iizerinde olusan kazanilmis pelikil tabakalar1 arasinda da; kimyasal
kompozisyon, formasyon hizi ve ultrastriiktiirel goriiniis agisindan belirgin farkliliklar
bulunmaktadir. Siit disi minesi iizerinde olusan pelikilin formasyon hizi baslangicta
daha yavastir, tutunma siirecinde daimi dis minesi iizerinde olusan pelikilin {igte birine
denk bir kalinlikta son halini alir. Ayrica aminoasit kompozisyonundaki farkliliklar da

siit ve daimi dis minesi lizerinde olusan kazanilmis pelikil igerisinde farkl tipte ve
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miktarda protein olusumuna neden olmaktadir [157]. Bu farkliliklar dental erozyonun

siit dislerinde daha hizli ilerleyisini net olarak agiklamaktadir.

Dis Anatomisi Ve Okliizyon

Disler; sekli, konturu, agiz igerisindeki pozisyonlari, igme ve yutma paternleri ile
iliskili olarak erozyon siirecini degistirebilecek faktorler olarak tanimlanmistir [158].
Bruksizm gibi parafonksiyonel aliskanliklarin varlig1 dislerde eroziv ataklar sonucu
meydana gelen asinmanin hizlanmasina neden olmaktadir [159]. Bundan disinda,
eksantrik okliizal kuvvetlerden kaynaklanan stres, servikal bolgedeki dis yapisinda

catlaklara neden olmakta ve disleri asit erozyonuna daha yatkin hale getirmektedir
[160].

Yumusak Dokularin Anatomisi ve Fizyolojik Yumusak Doku Hareketleri

Oral yumusak dokular dental erozyon siirecinde dogrudan rol oynamaktadir.
Yumusak dokularin anatomisi ile fizyolojik yumusak doku hareketleri ve disler
arasindaki iliski; asidik maddelerin agizdan atilma siirelerini ve temas edecekleri dis
yiizeyini etkilemektedir. Jarvinen ve ark. [161], en siddetli erozyonun dilin temas ettigi
palatinal yiizeylerde oldugunu bulmuslar. Holst ve Lange [162], dilin neden oldugu
asinmanin kusmanin neden oldugu erozyona katkida bulunan bir faktér oldugunu
gozlemlemisler. Bagka bir in vitro arastirmada [163], dilin erozyonla yumusatilmis
mine ve dentini ylizeyden kaldirdigi gosterilmistir. Buna ek olarak, in situ bir
calismanin [164] sonucunda, mekanik olarak korunan yiizeylere kiyasla, korunmasiz
asinmisg dis minesinin oral yumusak dokular ve gida ile temas nedeniyle asinmaya daha

duyarli oldugunu goriilmiistiir.

2.4.3 Tlaglar ve Oral Hijyen Uriinleri

Diisiik pH ve yiiksek titre edilebilir asit oranina sahip ilaglar, siklikla veya uzun bir
sireli kullanim sonucunda dislerde eroziv lezyonlar olusturma potansiyellerine
sahiptir. Sakinlestiriciler, anti-histaminler, anti-emetikler ve anti-parkinson ilaglari
gibi baz1 medikamentler tiikiiriik akis hizin1 veya tiikiiriglin tamponlama kapasitesini

diistirerek erozyon tehlikesini arttirmaktadirlar [165].

C vitamini (L-askorbik asit) kullanim1 son yillarda popiiler hale gelmektedir [15].
Giunta [166], bir vaka raporu ve in vitro bir ¢alisma sonrasinda, ¢ignenebilir C
vitamini tabletlerinin ag1z boslugunda 2.0'dan daha diisiik bir pH'a neden olabilecegi

ve C vitamini tabletlerini ¢ignerken tiikiiriglin pH'min diisebilecegini gdstermistir.

25



Preparatlarin asiditesi iireticiye gore degismektedir. Buna ragmen tablet formundaki
vitamin preparatlarin sert, genis ve c¢ignenebilir olmasindan dolay1 dislerle temas
siiresi ve alan1 artmaktadir. Baz1 arastirmacilar, normal tiikiiriik akis1 olan bireyler i¢in
C vitamini preparatlarinin tiiketiminin, preparatlar dogrudan dis ile temas halinde
birakilmadik¢a asindiric1 etkilerinin olmadigini bildirmistir [167]. Yapilan bir
arastirma sonucunda, C vitamini takviyesi alan ¢ocuklarin, almayanlara oranla 4.7 kat

daha fazla erozyon riskine sahip olduklar1 gosterilmistir [110].

Cignenebilir aspirin tabletlerinin (asetilsalisalik asit) de dental erozyona yol ac¢tig1
bildirilmektedir. Rogalla ve ark. [168] tamponlanmamis ve tamponlanmis asetil
salisilik asidin dis sert dokular1 tiizerindeki asindirici etkisini in vitro olarak
degerlendirmistir. Calisma sonucunda, ¢ignenebilir tablet kalintilarinin dislerin derin
fissiirlerine yapistigt ve boylece uzun siireli bir eroziv etkiye sahip olduklar
gosterilmistir. Bagka bir klinik arastirmada jiivenil romatoid artrit teshisi konan ve
uzun siiredir aspirin kullanan ¢ocuklarda, aspirini ¢igneme tableti formunda alanlarin
dislerinin okluzal ylizeylerinde erozyon tespit edilirken, aspirini yutan ¢ocuklarda

erozyona rastlanmamistir [169].

Mide rahatsizliklarini tedavi etmek i¢in kullanilan HCI (hidroklorik asit) tabletleri
de mine erozyonunun bir nedeni olarak gosterilmektedir. Hidroklorik asit tabletlerinin
5 yillik bir siire boyunca ¢ignenmesinden sonra ortaya ¢ikan siddetli mine erozyonu

vakasi rapor edilmistir [170].

Fenilketonurili ¢ocuklarin daha yliksek erozyon insidansina sahip oldugunu
gosteren ¢alismalar vardir. Aragtirrmacilar bu durumun, hastaligin tedavisinde
kullanilan amino asit takviyelerinin diisiik pH ve yiiksek titre edilebilir asiditeye sahip

olmasi nedeniyle olustugunu bildirmislerdir [171].

Astim ve dis erozyonu arasindaki iliskiye dair ¢eligkili sonuglar igeren ¢aligmalar
yaymlanmigtir [16,172]. Yapilan ¢alismalarda erozyonun astim hastasi g¢ocuklarda
saglikli ¢ocuklara kiyasla daha fazla goriildigii bildirilmistir [173]. Astim tedavisinde
kullanilan inhalatorlerin plak ve tiikiiriikteki pH degerlerini ilacin inhalasyonunu
takiben 30 dakika siireyle diisiirdiigii gosterilmis ve bu nedenle erozyona neden
olabilecegi bildirilmistir [174]. Astim ilaci bir inhalatorden alindiginda, dudaklar
inhalerin agizliginin etrafinda bir sizdirmazlik olusturmakta ve bdylece, kesici ve
kopek dislerin dudak ylizeylerini korumaktadir [16]. Shaw ve ark. [172] astimli
hastalarda erozyon nedeni olarak birden fazla etken gdstermislerdir. ilk olarak, ilacin

asidik yapis1 dogrudan dislerin tizerinde asindirici rol oynayabilmektedir. Salbutamol,
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salmeterol veya terbutalin gibi 2-adrenoreseptor uyaricilarin uzun siireli kullanimi ise
tikklirik akiginin  azalmasina neden olarak tiikiiriiglin  koruyucu etkilerini
azaltmaktadir. Bronkodilator olarak kullanilan ilaglar, diiz kaslar1 gevsetme gorevi
gormektedir. Boylece, bronglara ek olarak alt 6sofagal-sfinkteri etkilemekte ve dis
erozyonunda bilinen bir etiyolojik faktdr olan gastro6zofageal refliiyli
giiclendirmektedir. Tiikiiriik akisinin azalmasi, agiz kurulugunun artmasi ve ilaglarin
tadini telafi etmek amaciyla hastalar asitli icecek tiiketimini arttirmasi da dental

erozyonun nedenleri arasindadir [88].

Scatena ve ark. [175] yaptiklart bir in-vitro arastirmada, ¢ocuklar tarafindan sik
kullanilan ilaglarin i¢eriginde yer alan guaifenesin (ekspektoran), ferrdz siilfat (demir
preparat1) ve salbutamol siilfat (astim ilac1) maddelerinin siit disleri tlizerindeki
asindirict etkileri degerlendirilmis ve salbutamol siilfatin minenin mikrosertligini 7.
giinden itibaren kademeli olarak azalttigini, diger maddelerin ise 28. giinden sonra

minenin mikrosertliginde anlaml kayip olusturdugunu belirlemisler.

Oral hijyen {irlinlerinin eroziv potansiyellerine bakacak olursak, dis macunlari ve
floriirlii ag1z calkalama soliisyonlar1 gibi bir¢ok agiz bakimui {iriinii diisiik pH’a sahip
oldugu gosterilmistir. Simdiye kadar, agiz bakimu iirlinlerinin asindiricit potansiyeli
sadece birkac calismada arastirilmistir. In vitro bir calismada EDTA iceren bir dis tast
Onleyici oOzellikte agiz c¢alkalama soliisyonunun, orneklerle iki saatlik temasi
sonrasinda minede asindirict etki gosterdigi bulunmustur. Bu sonu¢ EDTA'nin
kalsiyumla birleserek selat olusturma etkisiyle agiklanmistir [176]. Pontefract ve ark.
[177] disiik pH'lt gargaralarin mine erozyonuyla iliskisini degerlendirmek igin in situ
ve in vitro ¢alisma gerceklestirdi. Calismada 3 farkli agiz calkalama soliisyonu (ASC
- pH 3.02, Listerine® - pH 3.59, heksitidin - % 0.1, pH 3.75) ile portakal suyu ve
maden suyu karsilastirilmis ve tiim tirlinlerin minede erozyona yol actigr bulunmustur.
Yine bir diger arastirma sonucu Listerine agiz galkalama soliisyonlarinin erozyona
neden oldugunu da gosterilmistir [178]. Baska bir ¢alismada [179], 6-12 yas aras1 154
Avustralyali cocugun oral hijyen alisgkanliklar1 incelenmis ve ¢ocuklarin %14'tiniin
haftada bir veya iki kez, %14"iniin ise giinde bir kez agiz ¢alkalama soliisyonu
kullandigini gézlemlenmistir. Yazarlar, cocuklar tarafindan kullanilan agiz ¢alkalama
soliisyonlarmin tiirlerini belirtmemis olsalar da, bu gibi soliisyonlarn daha sik

kullaniminin erozyon ile iliskili oldugu sonucuna varmislardir.

Yapilan in vitro bir ¢alismada agiz bakim iriinlerinin ve ¢esitli yiyecek ve

igeceklerin asindirma potansiyellerini karsilastirmis ve oral hijyen iiriinleri arasinda
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yalmzca fluorid icermeyen Weleda (Weleda, Isvigre) dis macununun sitrik asit
igerigine ve diisik pH’a (3.7) sahip olmasi nedeniyle mine dokusunda sertlikte
azalmaya yol ag¢tig1 gézlemlenmistir. Test edilen diger triinlerin (Elmex jel GABA,
Isvigre; Meridol dis macunu, GABA, Isvicre; Meridol agiz calkalama suyu GABA,
Isvigre) hicbiri 5'in altinda bir pH'a sahip olmalarma ragmen, eroziv ozellik
sergilememistir. Arastirmacilar, yiiksek floriir i¢erikli asidik agiz hijyeni iiriinlerinin
topikal uygulamasindan sonra mine yiizeyinden bir miktar mineralin ¢oziindiiglinii,
boylece lokal pH'in arttigim1 ve floriirlii hidroksiapatitin yeniden mine ylizeyine
¢cokelmesine yol actigini 6ne siirmiislerdir. Dahasi, tiikiiriigiin tamponlama kapasitesi
ve organik pellikilin koruyucu etkiye yol a¢tigini séylemislerdir. Goriiniise gore,
ylksek konsantrasyonlu hafif asidik florlir uygulamalar1 aginma direncini arttirmakta

ve mine ve dentin erozyonlariin gelisimini azaltmaktadir [15].

flag tedavisi veya tiikiiriik bezi disfonksiyonunun bir sonucu olarak kserostomi
veya oral kuruluktan sikayet eden hastalarda farkli bir problem ortaya ¢ikmaktadir. Bu
kisiler agiz kurulugu ile iliskili rahatsizligi gidermek igin sik sik sivi alimi yaparlar
[15]. Tikirigi uyarmanin etkili bir yolu olmadiginda, kserostomiyi yonetmek igin
uygun sekilde dengelenmis bir tiriin gerekmektedir. Bu tirtin notr bir pH'a sahip olmali
ve bilesimi dogal tiikiirige benzer sekilde elektrolitler igermelidir [180]. Kserostomi
ve agiz kurulugu, anti-depresanlar, anti-hipertansiyon, anti-psikotikler ve anti-
histaminler gibi ¢ok ¢esitli ilaglarin bir yan etkisi olarak ortaya ¢ikmaktadir [165,181].
Ayrica, agiz boslugu ve bas ve boyun bolgesine radyoterapi uygulanan veya Sjogren
sendromundan muzdarip hastalarin en sik karsilastig1 sikayetlerden biridir. Tiikiirigiin
limitli koruyucu etkilerinden dolay1 bu hastalarda tamponlama kapasitesi ve oral
Klirens sinirhidir. Diisiik pH ve yiiksek miktarda titre edilebilir asit igeren yapay
tiikkiiriik veya agiz hijyeni triinleri (agiz gargaralari, floriir jeller, vb.) dental sert
dokularin progresif demineralizasyonuna yol agmaktadir [15]. Bu hastalarda miisin,
fosfat ve kalsiyum iceren floriirlii yapay tiikiiriik tirlinlerinin kullaniminin yaygin

kserostomi semptomlarinin hafifletilmesinde basarili oldugu bildirilmistir [182].

2.5 intrensek Faktorler

Igsel asitler gastrik asit kaynaklidir. Gastro-zefageal sistem bozukluklari sonucu
ortaya ¢ikan dental erozyon; gastrik asidin siddeti, bu aside maruz kalma sikligi, oral
hijyen aligkanliklari, dudak ve yanak hareketleri, yutma aligkanliklari, dis sert

dokularinin yapis1 (mineralizasyon derecesi, floriir igerigi), tiikiirigiin yapist ve
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miktariyla da iligkilidir [11]. Gastrik asit mide parietal hiicreleri tarafindan tiretilmekte
ve pH’s1 1-2 arasindadir. Bu deger mine tabakasinin ¢6ziiniirliigii i¢in kritik pH degeri
olan 5,5’ten ¢ok daha asidiktir ve erozyon olusumunda baslica sebep olarak
gosterilmektedir [183,184]. Gastrik asit (HCI), kusma, gastro-ozefagal reflii hastaligi
(GORH), regiirjitasyon, ruminasyon, anoreksia ve blumia nervosa gibi durumlar
sonucunda agiz bosluguna gelebilir [185-187]. Bundan baska, kronik alkolizm ve
hamilelik durumu da dental erozyona neden olan igsel faktorler olarak siralanabilir
[188].

2.5.1 Gastro-ozefagal Reflii Hastaligl, Regiirjitasyon ve Kusma

GORH mide igeriginin istemsiz olarak o6zofagusa kagmasi olarak
tanimlanmaktadir [189]. Gastrik icerigin kagisi ya da reflii genellikle artmis gastrik
basing ya da hacimle beraber gastrodzefageal sfinkter yetersizliginde goriilmektedir.
GORH nin esas belirtileri disfaji, midede yanma, regiirjitasyon, ve gdgiis agrisidir.
Disfaji, 6zofajit, dismotilite ve darlik olusumuyla birlikte 6zofagus liimenini tikanmasi
ve boylece yiyeceklerin mideye gegisinin sonucunda meydana gelmektedir [190].
Diyet, yagam tarzi, obezite, kronik alkolizm, postiir gibi bir sira etkenlerin de gastro-

6zefagal refliyii tetikledigi bildirilmistir [188].

Bebeklerde ve gocuklarda GORH’iin en énemli belirtileri kusma ve regiirjitasyon
olarak gosterilmistir. Regiirjitasyon mide igeriginin 6zefagus yoluyla istemsiz olarak
agza kagmasidir [188]. Regiirjitasyon, saglikli bebeklerde genellikle fizyolojik bir
durum olarak kabul edilmektedir. Genellikle, beslenme sonras1 ortaya ¢ikmakta ve ilk
iki yas iginde kendiliginden diizelmektedir. GORH’le ilgili olarak g¢ocuklarda
istahsizlik, disfaji, beslenme sirasinda gocugun yay pozisyonunu almasi, tahris, kusma
ile beraber kan gelmesi gozlemlenmektedir. Bu durumun c¢ocuklarda, anemi,

hipoproteinemi ve Gelisme geriligine neden oldugu rapor edilmistir [191].

Nérolojik rahatsizliklari olan gocuklarda GORH, saglikli olanlara kiyasla daha ok
goriilmektedir. Serebral Palsi’li ¢ocuklarin %70’inden fazlasinda anormal reflii
aktivitesi oldugu tespit edilmistir [192]. Bundan baska, asttimli ¢ocuklarda reflii
prevalansinin (%23.4), saglikli cocuklardan (%3.8) daha yiliksek oldugu rapor
edilmistir [184].

Cocuklarm dahil edildigi ¢aligmalarda dental erozyon ve GORH ile ilgili olarak
celiskili sonuclar elde edilmisti. GORH olan 24 cocugun degerlendirildigi bir
calismada [193] ¢ocuklarin %83.3’{inde dental erozyon tespit edilirken, 53 ¢ocugun
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dahil edildigi bir diger ¢alismada [187] ise dental erozyon orant %17 bulunmustur.
Bundan baska, Firouzei ve ark. [194] yaptig1 sistematik derlemede GORH ile iliskili
dental erozyonun yetiskinlerde c¢ocuklara goére daha ©nemli oldugu sonucuna
varilmistir. Buna karsin baska bir derlemede [195], GORH olan ¢ocuklarda dental

erozyon riskinin arttig1 bildirilmistir.

Gastrik reflii sivisi, 6zellikle uyku zamani atipik alanlarda birikerek erozyona yol
acmakta, igerigindeki proteolitik pepsin enzimi ve hidroklorik asidin etkisiyle
dislerde ¢ukur veya krater seklinde lezyonlar olusturmaktadir. GORH ile iliskili
eroziv lezyonlar genellikle iist keser dislerin palatinal yilizeyinde goriilmektedir [77].
Erozyona neden olan faktorler ortadan kalkmaz, gastrik aside maruz kalma siiresi
degismez ve koruyucu Onlemler alinmazsa, st kiiclik ve biiylik az1 dislerin palatinal
ylizeyleriyle birlikte okluzal yiizeyleri de bu durumdan etkilenecektir [196]. Erozyon
sonucunda mine ¢ok ince ve translusens hale gelmekte, posterior dislerin okluzal
ylizeyleri ve anterior dislerin palatinal yiizeylerinin tamamen aginmasi sonucu dentin
ac1ga ¢ikmaktadir [197]. Bu kisilerde, tiikiiriigiin tamponlama kapasitesi daha diistiktiir
[198]. Tikirik akis hizi ve tamponlama kapasitesi diisiik olan bireylerin dental

erozyona daha yatkin oldugu gosterilmistir [199].

GORH ile iliskili dental erozyon, bu hastaligin ilk belirtilerinden biridir ve dis
hekimleri tarafindan bu hasta gruplarinda anamnezin derinlestirilmesi ve agiz ici
muayenenin dikkatli ve eksiksiz yapilmasi gerekmektedir. GORH’den siiphe
duyuldugu zaman hastalarin gastroenteroloji uzmanina yonlendirilmesi énem teskil

etmektedir [200].

2.5.2 Yeme Bozukluklari: Anoreksiya ve Bulimiya Nervosa

Yeme bozukluklari multifaktdriyel etiyolojiye sahip psikiyatrik hastaliklardir.
Yeme davranisindaki degisiklikler ile karakterize bu durum onemli psikososyal
yetersizlik, sistemik komplikasyonlar ve artan intihar riski ile iliskilendirilmistir
[201]. Dis erozyonu ile ilgili en yaygin yeme bozukluklart blumia nervosa (BN) ve
anoreksia nervosa (AN)’dir. AN; kisilerde bozulmus viicut algisina bagli olarak
kasith kilo kaybi, bilingsiz ve siki diyet, kilo alma korkusu ve menstrual dongiide
diizensizlikler ile karakterize edilmektedir [202]. BN ise, kisa siire iginde asir
derecede beslenme ve sonrasinda kisinin kendisini kasitl olarak kusturmasi yoluyla
besinlerin viicuttan atilmasiyla karakterizedir [203]. Diisiik kilolu anoreksik hastalara
kiyasla, ¢ogu BN hastasinin medikal semptomlar1 spesifik olmamakla birlikte, kilosu

normal siirlar iginde seyretmektedir [204]. Anoreksiya diisik kilo nedeniyle
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doktorlar tarafindan kolayca teshis Edilebiliyorken, BN hastalarinin normal
kilolarini koruduklari i¢in hastaligin diagnozu daha zordur. Bu kisiler anormal yeme
davraniglarini, ailelerine veya doktora gostermek konusunda isteksizdirler. Bundan
dolay1 kronik kusmaya bagli dental erozyona dayali bulimik bir yeme bozuklugu tanis1
genellikle dis hekimleri tarafindan koyulmaktadir [11]. Ozellikle ergenlik ¢agindaki
kizlarda, anoreksia ve bulumia nevroza gibi beslenme bozukluklar1 gorilmektedir

[205].

Yeme bozukluguna bagh goriilen tekrarlayan kusma eylemleri sonucunda oral
kavitede pH daha asidik hale gelmektedir. Tiikiiriik iceriginin degismesiyle birlikte
mine ve dentinde erozyona bagl kayiplar bas gostermektedir [205]. BN hastalarinda
dental erozyonun goriilme siklig1 kontrol grubuna kiyasla 1,5-6 kat daha fazladir. Bu
hastalarda tipik olarak iist dislerin palatinal ve insizal ylizeylerinde erozyon
lezyonlarina rastlanilmaktadir. Bunun disinda, bulumia hastalarinin, ¢ogunlukla enerji
ithtiyaglarini karsilamak i¢in yiiksek kalori ve seker igerigine sahip gidalari tercih
ettikleri bildirilmistir [89]. Hurst ve ark. [206] muayene ettikleri AN hastalarinda
siddetli palatinal ve orta siddette bukkal erozyon rapor etmis, diyet aligkanliklarinin da
bu durumla iligkili olabilecegini gdsterilmistir. AN hastalarinda tedavi amagh
kullanilan sedatifler, antidepresanlar, anksiyolitikler, vitaminler ve destek tedavi i¢in
kullanilan bir sira ilaclar kserostomiye neden olmakta, boylece dolayli olarak

erozyonun gelisimini desteklemektedir [207].

2.5.3 Ruminasyon

Ruminasyon (gevis getirme), regiirjitasyon sonucu yeni yenmis gidanin
mideden agza gelmesi, tekrar ¢ignenmesi ve yutulmasi anlamima gelmektedir.
Ruminasyon, iist 6zofageal sfinkterde gevseme, abdominal kaslarda kalinlasma ve
gastrik kas grubunda kasilmanin kombinasyonu sonucunda meydana gelmektedir
[208]. Yaslar1 4 ila 21 arasinda degisen hasta grubunda yapilan bir caligmada gevis
getirme sendromuna sahip bireylerde dental erozyon prevalansinin kontrol grubuna
gore daha fazla oldugu tespit edilmistir [209]. Gevis getiren bireylerde, erozyonun
lokasyonu kisinin aligkanliklarina bagli olarak degisiklik gostermektedir [11].
Ruminasyonun patofizyoljisi hala tam olarak anlasilmamakla birlikte, hekimler
arasindaki farkindaligi az olan oldukc¢a nadir bir hastaliktir [188,210].
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2.6 Dental Erozyonun Prevalansi

Cocuklarda ve ergenlerde dis erozyonunun prevalansi diinya ¢apinda %7,5 - % 95
arasinda degiskenlik gostermektedir. Bu durum, ¢alismalarin farkli popiilasyonlarda

yapilmig olmalar1 ve beslenme aligkanliklarindaki farkliliklar ile iliskilendirilmistir

[211].

Siit ve daimi dislerde erozyonun prevalansi ile ilgili yapilan caligmalarda, farkli
sonuglar bildirilmistir [212]. On alt1 yasina kadarki ¢ocuk ve adblesanlarda yapilan
calismalarda 5 yasindaki ¢ocuklarin siit azilarinda %30, 14 yasindaki ¢ocuklarin daimi
dislerinin insizal yiizeylerinde %2 oraninda erozyon bildirilmistir [1]. Ingiltere’de
1993 yilinda yapilan Cocuk Dis Saghgi Arastirmasinda [213] siit dislerinin palatal
ylizeyindeki erozyon lezyonlar1 2 yasindaki cocuklarda %8 ve 5 yas grubunda %52
oraninda goriliirken, 5 yas grubunda dentine ulasan erozyon oran1 %24 olarak rapor
edilmistir. 5-6 yas grubu siit dentisyonundaki ¢cocuklarla yapilan bir diger calismada
cocuklarin yarisinin erozyondan etkilenmis siit keserlere sahip olduklar1 ve geri kalan
yarisinin dentine ulasan eroziv lezyonlara sahip olduklar1 goriilmiistiir. 3.5-4.5 yas
arasi, karbonatli igecek tiiketen ¢ocuklarda yapilan bir baska ¢aligmada %32 oraninda
palatal yiizey erozyonu goriiliirken, bu tip icecekleri daha az tiiketen ayni yas grubu
cocuklarda bu oran %28 olarak bulunmustur [213]. Almanya’da 8-11 yas grubu
cocuklarda ise dental erozyon %71 oraninda goriilmiistiir [214]. Zhang ve ark. [112]
12 yasindaki Hong Kong’lu cocuklarin %75’inde dental erozyon lezyonlar
saptamistir. 4-16 yas grubundaki 101 ¢ocukta yapilan bir calismada, Millward ve ark.
[215] siit azilarinda %30 oraninda dentin ekspozu bulundugunu gostermislerdir.
Adolesanlarda yapilan calismalarda elde edilen sonuglar ise daimi dislerde erozyon

prevalansinin %10 ile %90 arasinda degistigini gostermektedir [216,214].

Dental erozyonun prevalansi ¢ocugun yasi biiyiidiikge arttigi i¢in, ¢ocugun yasi
agi1z sagliginin bir diger 6nemli géstergesi olarak sunulmustur [217]. Siit dislerindeki
yaygin dental erozyonla yas arasinda dogrusal bir iligkisi gdzlenmistir [218]. Dis post
eriipsiyon siirecinde oral kaviteye ilk siirdiikleri zaman asit ataklarina karsi daha
direnglidirler. Bununla birlikte, disler agizda ne kadar uzun siire bulunurlarsa, eroziv

maddelerin olumsuz etkilerine maruz kalma olasiliklar1 o kadar artmaktadir [131].

Cinsiyetin dental erozyon gelisimi iizerindeki etkisine dair yapilan g¢alismalar
sonucunda ise veri sunulan 17 ¢alismadan 8’de erkek hastalarin kiz hastalardan daha
¢ok dental erozyon gelisimine maruz kaldiklari, diger 9 ¢alismada ise cinsiyetin dental

erozyonu etkilemedigi sonucuna varilmistir [218].
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2.7 Dental Erozyonun Dis Ciiriigii ile Tliskisi

Asit ataklart minedeki defektler ve bozulmus mineralizasyon alanlarindaki
¢ozlinme oranmi arttirmakta ve bu durum dental erozyonun gelisimi igin zemin
hazirlamaktadir [219]. Dis ¢iiriigii ve dental erozyon etyoloji ve lokalizasyonlari
birbirinden farklidir. Buna ragmen ikisi de kronik seyretmekte ve tiikiiriik akis hizi ile
tikiirik miktarindan etkilenmektedir [220]. Ayrica agiz igerisindeki asidik ortamin
asidofilik Streptococcus mutans sayisini arttirmasi ve ¢iiriikk gelisimini tesvik ettigi
de bilinmektedir. Dental erozyon ve GORH gériilen kisilerde S. mutans sayisinin daha
fazla oldugu bulunmustur [221]. Calismalarda [220,219], dis ciiriikleri bulunan
cocuklarin siit ve daimi dislenmesinde, digerlerine gore daha yiiksek oranda siddetli
dental erozyon gelistigini, dis dokusunda hem eroziv hem de karyojenik kayiplarin
goriildigiinii gostermistir. Bu durum ¢ocuklar tarafindan siklikla tiiketilen ve dental
erozyon olusumuna neden olan asitli yiyecek ve iceceklerin sahip oldugu karyojenik
seker igerikleri ile iliskilendirilmistir. Biitiin bunlara ragmen, dis ¢iiriigii ve dental
erozyon birbirinden bagimsiz olarak da gelisebilmektedir. Auad ve ark [222], yaslar
13-14 arasinda olan, %78 dis ¢lirigii oranina sahip 458 ¢ocugu dental erozyon ve dis
clriigii acisindan degelendirmis, hastlarin %35°de dis c¢liriigii ile birlikte dental
erozyon varligi da tespit edilmis, %32’de sadece dis ¢iiriigii oldugu ve erozyon
bulgularinin olmadig1 rapor edilmistir. Sonug olarak dis ¢lirigli ve dental erozyon

arasinda anlamli bir iligki saptanamadigi belirtilmistir.

Dental erozyon ve mine hipoplazisi arasindaki iliskiye bakildiginda, yaslar1 5.5 ile
14.6 arasinda degisen 714 ¢ocuk hasta muayene edilmis, sonug olarak hem siit hem
daimi diglenmede dental erozyon ile mine hipoplazisi arasinda giiglii bir iliski oldugu

saptanmistir [219].

2.8 Erozyon Lezyonlarinin Tedavisinde Kullanilan Remineralize Edici Ajanlar

Cocuklarda dis aginmalarinin biiyiik bir kismini erozyon olusturmazsina baglh
olarak giiniimiizde dental erozyonun klinik olarak 6nemi artmaktadir. Dental erozyon
cocuklarda dis hassasiyetine, beslenmeyle ilgili problemler, pulpa ekspozu, abse ve
erken dis kayiplarina neden olmaktadir. Erozyon etiyolojik olarak multifaktoriyel
oldugu icin korunma yollar1 da etiyolojisinde rol oynayan kimyasal, biyolojik ve

davranigsal faktorlerin 6nlenmesiyle miimkiin olmaktadir [119,22,5].

Remineralizasyon Kavitesiz mine lezyonlarmin dogal onarim siireci olarak
tanimlanmaktadir [223]. Erozyon lezyonlarinin tekrar remineralize olabilmesi igin
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ortamda serbest kalsiyum ve fosfat iyonlarinin bulunmasi gerektigi gosterilmistir.
Buradaki remineralizasyon siireci, mine yiizeyindeki kismen demineralize pordz
tabakaya ortamdaki kalsiyum, fosfat ve olas1 floriir iyonlarinin kalsiyum fosfat tuzu
kristalleri ~ seklinde ¢oOkelmesiyle gerceklesmektedir [224]. Bu iyonlarin
konsantrasyonu ile birlikte demineralizasyonla kaybolan minerallerin remineralize

olabilmesi i¢in gereken siire de 6nemlidir [225].

2.8.1 Floriir

Floriiriin ¢esitli mekanizmalar yoluyla minenin demineralizasyon hizin1 azaltip
remineralizasyon hizint arttirmaktadir. Arastimacilar [226], interkristalin sivida
bulunan floriiriin asit ataklar1 sonucu minede baslayan ¢oziintirligiiniin azaltilmasinda,
minenin gelisimi sirasinda kristal yapiya katilan floriirden daha etkili oldugunu
gostermislerdir. Interkristalin sivida bulunan floriir, ¢oziiniirliigii yiiksek apatit
kristalinin yiizeyine adsorbe olarak kristal yapinin asit ortamdaki ¢oziiniirliiglini
azaltmaktadr.

Florlir ~ iyonlar1 plak  bakterilerinin  metabolizmasin1  inhibe ederek
remineralizasyona katki saglamaktadir. Dental plaktaki asidojenik bakterilerin kiigiik
molekiillii karbonhidratlart metabolize etmesi sonucunda agiga ¢ikan asitler nedeniyle
plak pH’s1 diiser ve ortamin hidrojen iyonu konsantrasyonu artar. Iyon halinde bakteri
hiicresinin membranini1 gecemeyen floriir aciga cikan hidrojen Iyonlariyla
baglanarak asidojenik bakteri membranini kolayca gecger, hiicre iginde hidrojen
floriiriin ayrismasiyla serbestleserek bakteri metabolizmasindan sorumlu enolaz
enziminin aktivitesini inhibe eder [227].

Floriir iyonlar1 kismen demineralize kristal yiizeylere tutunma ve tiikiiriikte
bulunan kalsiyum iyonlarin1 etkileme yoluyla remineralizasyon siirecini
hizlandirmaktadir. Bu siirecin sonunda florapatite (Caio(POas)eF2) benzer diisiik
¢Oziiniirliiklii kristal bir yap1 olugsmaktadir [228,229].

Floriiriin erozyonu dnlemedeki etkisi 2 mekanizma ile agiklanmaktadir: Ilk olarak
yiiksek konsantrasyonda asidik formiilasyonda kullanildiginda CaF> (kalsiyum floriir)
benzeri bir tabaka olusarak mine dokusunu yiizeydeki ¢6ziinmeye karsi korumaktadir
[23]. Ikinci olarak titanyum tetra floriir (TiF4) gibi polyvalent metal floriirler
kullanildiginda aside daha direncli bir metal-zengin yiizey olusarak anti-eroziv etki
gostermektedir [230].

2.8.2 Kalsiyum-Fosfat Bazh Uriinler
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Kalsiyum bilesiklerinin  ¢Oziiniirliiglinin  az olmasindan dolayr yeterli
konsantrasyonda kalsiyum ve fosfat iyonlarini serbestlememesi, floriirle istenmeyen
etkilesimi gibi nedenlerle remineralizasyon etkisinden ge¢miste yeteri kadar
yararlanilamamistir  [231]. Piyasada birkag farkli kalsiyum fosfat bazl
remineralizasyona dayanan iirtin bulunmaktadir. Bunlar; kazein fosfopeptidin stabilize
ettigi amorf kalsiyum fosfat (CPP-ACP), stabilize olmayan amorf kalsiyum fosfat
(ACP), kalsiyum sodyum fosfosilikattir . Bunlardan CPP-ACP {izerinde en fazla

aragtirma yapilmis tirtindiir.

Kazein fosfopeptid amorf kalsiyum fosfat

Kazein fosfopeptid tiim hayvansal siitlerin icerisinde yer alan bir protein olan
kazeinin triptik sindirimi yoluyla elde edilmektedir. Kazein fosfopeptid amorf
kalsiyum fosfat (CPP-ACP) kompleksi; ultrafiltrasyon yontemiyle kazein fosfopeptid
ve amorf kalsiyum fosfat nanopartikiillerinin birlestirilmesiyle olusturulmaktadir. CPP
nin amino asit dizilimi ACP’yi stabilize etmekte, igerdigi fosfoseril uzantilar
boyunca ACP’yi kiigiik kiimeler halinde baglayarak soliisyon igerisinde ¢okelmeleri

icin gerekli boyuta ulasmalarini engellemektedir.

Bir ¢ok in situ, in vitro ve in vivo ¢aligmalarda CPP-ACP nanokompleksinin
gosterdigi  remineralizasyon ve antikaryojenik etki farkli mekanizmalarla
aciklanmaktadir. S.Mutans {izerindeki adezin molekiillerine baglanarak dental plagin
yapisina katilan CPP-ACP, plagin kalsiyum ve fosfat iyonu konsantrasyonunu
arttirarak demineralizasyonu onlemekle birlikte bu  karyojenik bakterilerin dis
yiizeyinde kolonizasyonunu da engellemektedir. CPP-ACP dis yiizeyine lokalize
kiictik molekiillii karbonhidratlarin fermentasyonu sonucu azalan plak pH’sinin
tamponlanmasinda ve fermentasyonun inhibe edilmesinde rol almaktadir [232].
Ortamin pH’s1 arttikga CPP’ye baglanan amorf kalsiyum fosfat (ACP) miktar1 da
artar ve bu siire¢ CPP esit agirlikta kalsiyum ve fosfat baglayana kadar devam eder.
Dis yiizeyine ve dis ylizeyini kaplayan dental plaga baglanabilen CPP-ACP, kalsiyum
fosfat bakimindan doygun, bazik nanokompleksler olusturmakta, kalsiyum ve fosfat

deposu gorevi gormektedir [231].

Giiniimiizde CCP-ACP; solusyon, sekersiz sakiz, gargara, dis macunu gibi

tirlinlerde remineralizasyona olan katkilar1 nedeniyle kullanilmaktadir [233].
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Kazein Fosfopeptid Amorf Kalsiyum Floro Fosfat

CCP-ACP ve floriir ¢iiriik 6nleme ve remineralizasyon amaciyla birlikte
kullanildiklarinda sinerjik etki yaratmaktadir. Aarastirmacilar [234], CCP ile floriiriin
birlikte kullanimlar1 sonucu remineralizasyon iizerindeki etkinliginin arttigini ve
floriiriin %50 sinin CPP-ACP nanokompleksine baglandigini bildirmislerdir. Yeni
olusan bilesigi kazein fosfopeptid amorf kalsiyum floro fosfat (CCP-ACFP) olarak
tanimlanmisdir. CPP’nin, yiliksek konsantrasyonlardaki kalsiyum, fosfat ve floriir
iyonlarin1 4.5-7 arasindaki tim pH degerlerinde stabilize ettigi, CPP-ACFP’nin
remineralizasyon etkisinin; 5.5’un altindaki pH degerlerinde CPP-ACP’den daha
fazla oldugu bildirilmistir [34].

Trikalsiyum Fosfat

Trikalsiyum fosfat’in (TCP) alfave betaolmak iizere iki formu mevcuttur. o-TCP
insan dis minesinin yiiksek sicakliklara kadar 1sitilmasiyla, kristal halindeki B-TCP
ise kalsiyum karbonat ve kalsiyum hidrojen fosfat karisimmin 24 saat boyunca
1000°C’ye kadar 1sitilmasiyla elde edilmektedir [235]. Beta formunun ¢oziintirligi
daha az oldugu igin alfa formu yaygin olarak tercih edilmektedir. a-TCP’nin agiz
ortamindaki serbest kalsiyum ve fosfat seviyesini arttirarak dis sert dokularinin

remineralizasyonunu sagladigi diistiniilmektedir [34].

Amorf Kalsiyum Fosfat

Amorf kalsiyum fosfat (ACP), kalsiyum siilfat halindeki kalsiyum iyonlar1 ve
amonyum fosfat halindeki fosfat iyonlarinin agiz ortamina ayri ayri uygulanarak,
agiz iginde nanokompleks olusturmasiyla elde edilir. Enamelon olarak da
isimlendirilen bu remineralizasyon ajani, dis yiizeyinde kalsiyum ve fosfat iyonu
deposu gibi davranmaktadir. ACP’nin sadece tiikiiriikle temasi sonucu kalsiyum,

fosfat tuzlari ¢ozlinerek ortama kalsiyum ve fosfat iyonlar1 serbestlenir [236].

Kalsiyum Sodyum Fosfosilikat

1960’11 yillardan beri dis hekimliginde kemik rejenerasyonu, dentin hassasiyetinin
giderilmesi, vital tedaviler, dis sert dokularinin remineralizasyonu, antibakteriyel
tedaviler gibi bir¢ok alanda kullanilmakta olan biyoaktif cam, biyomateryal olarak
adlandirilan malzeme grubundandir. Igerigini % 45 silisyum dioksit (Si02), % 24.5
sodyum oksit (Na20), % 24.5 kalsiyum oksit (CaO) ve % 6 difosfat penta oksit (P2Os)

olusturmaktadir [237]. Biyoaktif cam tiikiiriik ile temas ettiginde sodyum, kalsiyum
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ve fosfor iyonlarmin salimi gergeklesmekte ve bu sayede minenin kompozisyonunu
olusturan hidroksiapatite benzer hidroksikarbon apatit olusmaktadir. Bu nedenle de

biyoaktif camlarin dis hekimliginde remineralizasyon amaciyla kullanilabilecegi

diistiniilmektedir [238].
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3 GEREC VE YONTEM

Arastirmamiz in vitro ¢alisma olarak tasarlanmistir. Bezmialem Vakif Universitesi
Girisimsel Olmayan Arastirmalar Etik Kurulundan etik kurul onayr alinmustir.

(54022451-050.05.04- say1li; 17.07.2020)

3.1 Cahisma Dizaym

Calismada eroziv etkisi degerlendirilmek {izere, cocuk hastalara sik regete edilen
4 farkli etken maddeli pediatrik ilag segildi. Kullanilan ilaglarin pH, titre edilebilir
asidite ve tamponlama kapasiteleri daldirma sikluslarindan once 6lgiildii. Ilaglarin
eroziv etkilerinin 6nlenmesinde koruyucu ajan olarak floriirlii vernik (Enamelast®,
Ultradent, Product Inc., ABD) (Sekil 3.2) ve kazein fosfopeptit amorf kalsiyum fosfat
(CPP-ACP) (Tooth Mousse®, GC America Inc., Alsip, ABD) (Sekil 3.3) kullanild:
(Sekil 3.1). Toplamda 120 dis 6rnegi hazirlandi. Ornekler kullanilacak ilaglar ve
koruyucu ajanlara gore her grupta 10 mine blogu olmak iizere 6rnekler 12 gruba
ayrildi. Mine orneklerinin baslangictaki mikrosertlik degerleri Vickers sertlik cihazi
(HMV-2 series Shimadzu Corporation, Kyoto, Japonya) kullanilarak degerlendirildi
ve Olclimlerin ortalamas1 Vickers sertlik sayis1 olarak kaydedildi. Grupl, Grup2,
Grup3, Grup4 deki ornekler 12 saat araliklarla ilag uygulanip 7 giin boyunca yapay
tiikiirtikte bekletildi. Grup5, Grup6, Grup7, Grup8 deki drnekler Floriirlii vernik ve her
grupta farkli bir ilag, Grup9, Grupl0, Grupll, Grupl2 deki 6rnekler GC Tooth
Mousse ve her grupta farkli ilag uygulanip 7 giinliik pH siklusuna sokuldu. pH siklusu
3 saat demineralizyon (DE), 21 saat remineralizasyon ( RE — yapay tiikiiriik) olacak
sekilde tasarlandi. 7.glinlin sonunda 6rnekler deiyonize suyla yikanip kurutulduktan

sonra mikrosertlik degerleri 6l¢iildii.
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Marka adi Uretici firma Kimyasal icerigi

Enamelast® Ultradent Products Inc., | >25-<50% etanol,

Utah, ABD >2.5-<10% Hidrojenlenmis

Recine, 5 % sodium fluoride,
<2.5% D,L-lzomenton, <%1-

<% 5 tatlandirici, diger

bilesenler
Tooth Mousse® GC America Inc., Alsip, | Su, Gliserol, CPP-ACP, D-
ABD Sorbitol, CMC-Na, Silikon

dioksit, Propilen glikol,
Titanyum dioksit, Ksilitol,
Fosforik asit, Tatlandirici,
Cinko oksit, Sodyum sakarin,
Etil p-hidroksibenzoat,
Magnezyum oksit, Guargum,
Propil p-hidroksibenzoat,
Butil p-hidroksi benzoat

Sekil 3.1: Calismada kullanilan floriirlii vernik ve CPP-ACP’nin {iretici firma ve igerik
bilgileri

~jast =32 enameiasl
amelast g TLeee

=h

"~ .;r:cuyle'q:‘:! L&

Sekil 3.2: Calismada kullanilan floriirlii vernik
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Sekil 3.3: Calismada kullanilan CPP-ACP
3.2 Dis Secimi

Calismada yeni ¢ekilmis, ¢liriiksiiz, saglikli 60 tane siit molar disi kullanildi. Disler
¢cekim sonrast calisma yapilincaya kadar fizyolojik salin soliisyonu igerisinde
bekletildi. Ciirtik, biiyiik az1 kesici hipomineralizasyonu ve white spot lezyonlarina

sahip disler ¢alismaya dahil edilmedi.

3.3  Orneklerin Hazirlanmasi

Fizyolojik salin soliisyonu i¢inde bekletilmis 60 adet ¢ekilmis ¢iiriiksiiz siit disi
kronu su sogutmasi altinda sement-mine birlesiminden koklerinden ayrildi. Her disten
serviko-insizal yonde 2 adet mine blogu elde edilecek sekilde ikiye boliindii. Boylece
calismada kullanilmak tizere toplam 120 6rnek elde edildi. Dis yiizeyleri mine kesiti
yukarda ve ylizegi tabana paralel olacak sekilde sabitlenip otopolimerizan akril
(Integra®, BG-Dental, Tiirkiye) bloklara gémiildii. Her bir akril blokta 5 dis mine
ornegi olacak sekilde 24 akril blok hazirlandi. Diiz ylizey elde etmek i¢in 6rneklerin
bukkal mine yiizeyleri sirasiyla 600, 900 ve 1200 gritli Aliminyum oksit (Al203)
agindirict kagit diskler kullanilarak cilalama makinesi (Polishing Machine Minitech
233, Presi, UK) ile dentin agiga ¢ikmayacak sekilde diizlestirildi. Zimparalama
esnasinda zzmparalama yonii degistirilerek bir 6nceki zzimparanin sebep oldugu izler
ortadan kaldirild1 ve esit miktarda cilalama yapildi. Zimparalama ve cilalama islemleri
sonucunda her 6rnekte diiz bir yiizey elde edildi ve piiriizsiiz ylizeyin elde edilemedigi
durumlarda zimparalama islemi tekrarlandi. Ornekler deiyonize su ile yikandi ve hava
su spreyi ile kurutuldu. Bu islemin ardindan 6l¢iimlerde referans olmasi igin mine

orneklerinin merkezinden 0.5 mm’lik ¢apinda alan aside diren¢li tirnak cilasiyla
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sinirlandirildi. Daldirma sikluslarindan 6nce 6rnekler suyunu kaybedip kurumamasi

i¢in 37 °C’ de 24 saat distille suda bekletildi [175,239].

3.4 [llaclarn Ph él¢iimii ve tamponlama kapasitesi

Daldirilma sikluslarinda kullanilan ilaglarla (Sekil 3.4) ilgili bilgiler asagida
gosterilmistir (Tablo 3.1):

Tablo 3.1 Kullanilan ilaglarin marka adlari, terapotik sinifi, etken maddeleri, farmosotik

formu, mg/ ml, tiretici firmalari.

Marka Adi  Terapotik Farmasotik Mg/ml Uretici Firma
Simif Form
Augmentin® | Antibiyotik | Amoksisitin | 9" 1 200/28/5 | GlaxoSmithKline
trihidrat suspansiyon
hazirlamak
Klavulanik | i¢cin
asit kuru toz
Lordes® Antihistaminik | Desloratadin | Surup 2.5mg/5ml | Nobel
Polivit® Multivitamin | 1500 IU A | Surup =5ml Abdi Ibrahim
Vit, 1 mg B
Vit., 1.2 mg
B2 Vit., 2
mg B6 Vit.,
7mg
Nikotinamid
(PP), 3mg
D-Pantenol,
25mg C
Vit., 400 IU
D3 Vit, 5
mg E Vit.
Ventolin® | Bronkodilatatér | Salbutamol | Surup 2mg/5ml | GlaxoSmithKline
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Lordes
2.5mg/Smd SURUP

Sekil 3.4: Calismada kullanilan ilaglar

Ilag soliisyonlarinin pH degeri ve titre edilebilirligi bir pH metre (SevenCompact

pH meter, Mettler Toledo) ile 6lgiildii (Sekil 3.5).

Sekil 3.5 pH 6l¢iim cihazi

25 © C’de her bir ¢ozeltinin 20 gr’ina 0.02 mL’ lik artislarla 0.5 M NaOH ilave edilerek
¢ozeltinin pH’nm1 7’ye yiikseltmek i¢in gereken baz miktar1 hesaplandi (titre edilebilir
asidite AC). Baz eklenmesi degisen pH degeri ApH ile ifade edildi. Tamponlama
kapasitesi () asagidaki denklem yardimiyla hesaplandi [175]:

B=-AC/ApH
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3.5 Mikrosertlik Ol¢iimii

Mine Ornekleri daldirma sikluslarina sokulmadan once Vickers sertlik cihazi
kullanilarak baslangic mikrosertlik degerleri l¢iildii (Sekil 3.7). Olgiim elmas girintici
ile her bir dl¢limde mine yiizeginde ii¢ ayr1 nokta iizerine uygulandi ve dl¢timlerin
ortalamas1 Vickers sertlik sayisi (TO) olarak kaydedildi. Yiikleme ve penetrasyon
ayarlari, sirasiyla 50 g ve 10 s olarak belirlendi. Daldirma sikluslar1 bittikten sonra
ornekler deiyonize suyla yikanip kurutuldu. Yiizeyde ii¢ ayr1 noktada son mikrosertlik
degerleri (T1) oOlciiliip ortalama deger elde edildikten sonra baslangic ve son

mikrosertlik degerleri karsilastirild: (Sekil 3.6) [175,239].

Sekil 3.6: Vickers mikrosertlik izi. G12 6rnek No4 (sirastyla TO ve T1 6l¢timleri).

Sekil 3.7 Vicker mikrosertlik 6l¢iim cihazi
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3.6 Kullanilan Soliisyonlar

Yapay tiikiiriik (remineralizasyon) ve demineralizasyon soliisyonlar1 Bezmialem
Vakif Universitesi Eczacilik Fakiiltesi Temel Eczacilik Bilimleri Béliimii Analitik
Kimya Anabilim Dali tarafindan hazirlandi. DE soliisyonunun pH’1t 4.48, RE
soliisyonun pH’1 7’ye sabitlendi (Tablo 3.2).

Tablo 3.2 Calismada kullanilan yapay tiikiiriik (remineralizasyon) [240],
demineralizasyon soliisyonlar ve icerikleri [241].

Soliisyonlar

Yapay tiikiirik | 1,5 mmol/L Ca(NOs)..4H-0, 0,9 mmol/L 7
(Remineralizasyon | Na.HPO..2H-0, 150 mmol/L KCI, 0,02 mol/L Tris
soliisyonu) tamponu, 1 L distile su
Demineralizasyon | 2,0 mmol/L Ca(NOs)..4H-0, 2,0 mmol/L 4.48
Na:HPO..2H-0, 75 mmol/L asetat tampon, 1 L distile
su

3.7 Daldirma Sikluslari

Calismada kullanilacak ilaglar ve remineralizasyon ajanlarina gore o6rnekler 12 gruba

ayrildi:

— Grupl (G1): Yapay tiikiiriik + Augmentin

— Grup2 (G2): Yapay tiikiiriik + Lordes

— Grup3 (G3): Yapay tiikiiriik + Polivit

— Grup4 (G4): Yapay tiikiiriik + Ventolin

—  Grup5 (G5): Floriirli vernik + Augmentin

— Grup6 (G6): Floriirlii vernik + Lordes

— Grup7 (G7): Florirli vernik +Polivit

— Grup8 (G8): Flortirli vernik + Ventolin

— Grup9 (G9): GC Tooth Mousse + Augmentin
— Grupl0 (G10): GC Tooth Mousse + Lordes
— Grupll (G11): GC Tooth Mousse + Polivit
— Grupl2 (G12): GC Tooth Mousse + Ventolin

Grupl, Grup2, Grup3, Grup4 deki ornekler giinde 2 kere 12 saat araliklarla 5’er
dakika iglerinde seyreltilmemis 10 ml ilag¢ soliisyonu olan beherlere batirildi. Daha

sonra distille suyla yikanarak 10ml yapay tiikiiriik i¢inde 37°C’de muhafaza edildi.
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Grup5, Grup6, Grup7, Grup8 deki orneklere iiretici firmanin talimatlarina uygun
olarak %5NaF vernik uygulandi ve 24 saat distille suda bekletildi. 24 saatin sonunda
vernik kalintilar1 bistiiri ve deiyonize suyla islatilmis pamuk rulo yardimiyla
uzaklastirildi ve 1 dk boyunca deiyonize suyla yikandi [242]. Daha sonra gruplar
onceden belirlenmis ilaglarin da dahil oldugu pH siklusuna sokuldu (Sekil 3.8).

Grup9, Grupl0, Grupll, Grupl2 deki orneklere remineralize edici ajan olarak
gilinde 2 defa, eroziv siklusun oncesi ve sonrasinda, iireticinin talimatlarina esasen 3
dakika boyunca CPP-ACP uygulandi. Uygulama sonrasi ornekler 1 dakika siireyle
deiyonize suyla 1slatilmis pamuk rulolarla dikkatlice temizlendi [243,244]. Daha sonra
ornekler 6nceden belirlenmis ilaglarin uygulanacagi pH siklusuna tabi tutuldu (Sekil

3.9).

Grup5,6,7,8,9,10,11,12 giinde 2 defa 12 saatte bir iginde 10ml seyreltilmemis ilag
olan beherlere batirildi. Uygulama sonrasi deiyonize suyla yikanan 6rnekler tekrar pH
siklusuna devam edilmesi iginde uygun soliisyonlar olan beherlere konuldu.

pH siklusu agiz ortamini taklit etmesi agisindan DE soliisyonu (6 saat) ve RE
soliisyonu (18 saat) olacak sekilde 5 giin devam edecek sekilde hazirlandi. Siklusdan
sonra Ornekler deiyonize suyla yikanarak 48 saat RE soliisyonunda bekletildi

[245,246]. Sicaklik 37 °C’de sabit tutuldu. Soliisyonlar her giiniin sonunda yenilendi.

)

Ilag 5dk DE 3 saat

RE 12 saat RE 6 saat

Ila¢ 5 dk DE 3 saat

aa

Sekil 3.8: Grup5, Grup6, Grup7, Grup8 i¢in uygulanan pH siklusu
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CPP-ACP 3 dk

Rﬁg;f / distille su 1
/ "
CPP-ACP ‘
3 dk/ flac 5
distille su 1 dk
dk l
flac DE 3
dk saat

\DEB RE6 !

saat h saat

Sekil 3.9: Grup9, Grup10, Grup11, Grup12 i¢in uygulanan pH siklusu

3.8 Istatistiksel Degerlendirme

Istatistiksel degerlendirme, IBM SPSS Statistics for Windows, Version 23.0
istatistik programi ile yapildi. Olgiilebilen verilerin normal dagilima uygunluklar:
carpiklik, basiklik Shapiro Wilk testleri ile kontrol edildi. Normal dagilim gésterenler
icin gruplar arasi kiyaslamalarda varyans analizi, grup i¢i kiyaslamalarda ise
eslestirilmis t testi uygulandi. Normal dagilima uymayan verilerin
degerlendirilmesinde ise grup ici kiyaslamalarda Wilcoxon eslestirilmis iki 6rnek testi,
gruplar arasi kiyaslamalarda Kruskal Wallis varyans analizi ve Mann Whitney U testi
kullanild1. Tanimlayicr istatistikler olarak Median (Min-Max) degerleri ve aritmetik
ortalama + standart sapma verildi. Tiim istatistikler i¢in anlamlilik sinir1 p<0.05 olarak

alindi.
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4 BULGULAR

4.1 Tlag soliisyonlarimin pH,Titre Edilebilir Asidite ve Tamponlama Kapasitesi
Daldirma sikluslarinda test edilen ilaglarin pH, titre edilebilir asiditeleri (TA) ve
tamponlama kapasiteleri (TK) hesapland: ve asagidaki tabloda gosterildi (Tablo 4.1):

Tablo 4.1 Calismada kullanilan ilag soliisyonlarinin pH, titre edilebilir asidite ve
tamponlama kapasiteleri.

Titre edilebilir Tamponlama

asidite (AC) kapasitesi (B)

Augmentin® 4.55 190 mmol/L 77.55 mmol/L x pH
Lordes® 5.82 880 mmol/L 745.76 mmol/L x pH
Polivit® 4.05 750 mmol/L 254.24 mmol/L x pH
Ventolin® 3.94 1470 mmol/L 480,39 mmol/L x pH

4.2  Mine Orneklerinin Mikrosertlik Ol¢iimleri

T0 zamaninda yapilan 6l¢iimlere bakildiginda; ¢esitli soliisyon gruplarinda dlgiilen

mikrosertlik degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05).

Daldirma siklusu uygulandiktan sonra T1 zamaninda yapilan 6l¢iimlerde ise ¢esitli
sollisyon gruplarinda olclilen mikrosertlik degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir fark oldugu goriildii (p=0.00). Bu farkin hangi gruplar arasinda oldugu
incelendigi ikili karsilastirmalarda 1. Grubun 2, 3 ve 6. grup hari¢ diger tiim gruplarla

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu goriildii (Tablo 4.2).
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Tablo 4.2: Mine 6rneklerinin baslangi¢ ve son mikrosertlik dlgtimleri.

Soliisyon Mikrosertlik
Farki

G1 (Augmentin) | 320,96+23,37 | 293,56+30,38 | 0.001f* | -27,40

G2 (Lordes) 318,73+£37,81 | 275,60+45,92 | 0.000f* | -43,13

G3 (Polivit) 326,53+45,08 | 312,46+44,23 | 0.001* | -14,06

G4(Ventolin) 319,26+38,07 | 210,00+43,08 | 0.000f* | -109,26

G5 (Flortir + 342,73+47,86 | 333,06+£33,79 | 0.138% -9,6667

Augmentin)

G6 (Flortir + 328,96+41,04 | 290,76+£53,02 | 0.001f* | -38,20

Lordes)

G7 (Flortir 351,43+40,37 | 356,20+£50,26 | 0.747% 4,7667

+Polivit)

G8 365,40+38,46 | 359,80+56,35 | 0.552% -5,6000

(Floriir+Ventolin)

G9 (CPP-ACP + | 331,36+44,92 | 189,23+48,16 | 0.000f* | -142,13

Augmentin)

G10 (CPP-ACP + | 317,16+37,88 | 152,16+26,71 | 0.005%* | -165,00

Lordes)

G11 (CPP-ACP + | 331,904+43,72 | 206,50+76,08 | 0.013* | -125,40

Polivit)

G12 (CPP-ACP + | 354,13+46,35 | 161,73+£18,55 | 0.000f* | -192,40

Ventolin)

P >0.05¢ 0.000+* 0.000+*

1: Eslestirilmis iki ornek testi ve 1: Wilcoxon eslestirilmis iki 6rnek testi,
$: Kruskall Wallis varyans analizi, *p<0.05

Tablo 4.2’ye gore:

G1’in T1 zamanindaki mikrosertlik degeri G4, G9, G10, G11 ve G12’ den anlamli

derecede yiiksek; G5, G7,G8’den ise anlamli derecede diistiktiir.
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G2’de G3 ve G6 harig¢ diger tiim gruplarla arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark oldugu goriildii. G2 ’in T1 zamanindaki mikrosertlik degeri G4, G9, G10, G11 ve
G12’ den anlaml1 derecede yiiksek; G5, G7,G8’den ise anlaml1 derecede diistiktiir.

G3’tin G5, G6, G7 ve G8 ile arasinda anlaml bir fark yoktur (p>0.05). G3’iin T1
zamanindaki mikrosertlik degeri G4, G9, G10, G11 ve G12’ den anlamli derecede
yuksektir.

G4’tin G9 ve GI11 ile arasinda anlamli bir fark yoktur (p>0.05). G4’iin TI
zamanindaki mikrosertlik degeri G5, G6, G7,G8 G12’ den anlamli derecede diisiik;
G10 ve G12’den ise yiiksektir.

G5’in G7 ve G8 ile arasinda anlamli bir fark yoktur (p>0.05). G5’in TI
zamanindaki mikrosertlik degeri G6, G9, G 10, G11 ve G12’den istatistiksel olarak

anlaml derecede yiiksektir.

G6’nin T1 zamanindaki mikrosertlik degeri G7, G8’den anlamli derecede diisiik,
G9, G10, G11 ve G12’den ise anlaml1 derecede yiiksektir.

G7’nin G8 ile arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur. G7’in T1
zamanindaki mikrosertlik degeri G9, G10, G11 ve Gl2’den anlamli derecede
yiiksektir.

G8’in T1 zamanindaki mikrosertlik degeri G9, G10, G11 ve G12’den anlaml
derecede yiiksektir.

G9’un G11 ve G12 ile arasinda anlamh bir fark yoktur (p>0.05). 9. Grubun T1

zamanindaki mikrosertlik degeri G10 dan anlamli derecede yiiksektir.

G10’un GI12 ile arasinda anlamlhi bir fark yoktur (p>0.05). 10. Grubun T1
zamanindaki mikrosertlik degeri Gl1°den istatistiksel olarak anlamli derecede

distiktiir.

G11’in G12 ile arasinda anlamli bir fark yoktur (p>0.05).

4.3 Grup Ici Oncesi Ve Sonras1 Ol¢iimler Arasindaki Analiz:

G5, G7 ve G8 harig¢ tiim gruplarda TO ve daldirma siklusu uygulandiktan sonra
Olciilen T1 ol¢iimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardir. G5, G7 ve G8
hari¢ tiim gruplarda daldirma siklusundan sonra mikrosertlik degerleri istatistiksel

olarak anlamli 6l¢tide diismiistiir (Sekil 4.1).
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Sekil 4.1: Gruplarin TO’da ve T1’de mikrosertlik degerleri
4.4  Gruplar Arasi Mikrosertlik Degisimleri

Mikrosertlikteki degisim miktarlar karsilastirildiginda, gruplar arasinda degisim
miktarinda anlamli bir farklilik vardir. Bu fark i¢in ikiserli karsilastirmalar
yapildiginda:

G1 grubunun sertlikteki degisim miktar1 G4, G9, G10, G11, G12’ ten istatistiksel
olarak anlamli derece az; G5, G7’den ise anlaml1 derece fazlayken; G2, G6 ve G8 ile

arasinda anlamli bir fark yoktur.

G2 grubunun sertlik degisim miktarinin ise sadece G6 ile arasinda fark yoktur. G2
grubunun sertlikteki degisim miktart G4, G9, G10, G11, G12’ ten istatistiksel olarak

anlamli derece az; G3, G5, G7 ve G8’den ise anlaml1 derece fazladir.

G3 grubunun sertlikteki degisim miktar1 G4, G6, G9, G10, G11, G12’ ten
istatistiksel olarak anlamli derece az iken G5, G7 ve G8 ile arasinda anlamli bir fark

yoktur.
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G4 grubunun sertlikteki degisim miktart G10, G12’ ten istatistiksel olarak anlaml
derece az; G5, G6, G7, G8’den ise anlamli derece fazlayken; G9 ve G11 ile arasinda

anlamli bir fark yoktur.

G5 grubunun sertlikteki degisim miktar1 G6, G9, G10, G11, G12’ ten istatistiksel

olarak anlamli derece az iken G7 ve G8 ile arasinda anlamli bir fark yoktur.

G6 grubunun sertlikteki degisim miktar1 G9, G10, G11, G12’ ten istatistiksel

olarak anlamli derece az, G7 ve G8 grubundan ise fazladir.

G7 grubunun sertlikteki degisim miktar1 G9, G10, G11, G12’ ten istatistiksel

olarak anlamli derece az iken; G8 ile arasinda anlamli bir fark yoktur.

G8 grubunun sertlikteki degisim miktar1 G9, G10, G11, G12’ ten istatistiksel

olarak anlaml:1 derece azdir.

G9 grubunun sertlikteki degisim miktar1 G12° ten istatistiksel olarak anlamli

derece az iken; G10 ve G11 ile arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur.

G10 grubunun sertlikteki degisim miktar1 ile G11 ve G12 arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark yoktur.

G11 grubunun sertlikteki degisim miktari ile G12 arasinda da istatistiksel olarak

anlaml bir fark yoktur.
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5 TARTISMA

Diinya genelinde devlet ve birey biitgesinin biiylik boliimii saglik hizmetlerine
yonelik harcamalara ayrilmaktadir. Saglik harcamalari, son on yilda ¢ogu {lilkede
tutarli bir sekilde artis gOstermistir. Saglik harcamalarinin artmasi genel olarak,
ortalama yasam siiresinin uzamasi, artan gelir diizeyi ve yeni teknolojilerin hayatimiza
girmesiyle iliskilendirilmektedir. Ancak koruyucu saglik hizmetlerine daha fazla
harcama yapilan iilkelerde tedavi harcamalarinin daha diisiik miktarlarda oldugu
gosterilmistir [247]. Tirkiye’de son yillarda agiz-dis sagligi hizmetlerine yonelik
harcamalarin koruyucu uygulamalardan ¢ok tedavi agirlikli oldugu, agiz dis saghg
harcamalarinin  %98’inin tedavi edici hizmetler i¢cin uygulandigi, tekrarlayan
restoratif islemlere bagl olarak dis tedavi maliyetlerinin arttig1 gozlemlenmistir [248].
Diinya genelinde ag1z ve dis hastaliklarinin siddet ve yayginliginin diger herhangi bir
hastaliktan daha fazla oldugu, bu nedenle dis ¢iiriigliniin yasamin erken donemlerinde

alinacak basit ve ekonomik yontemlerle kolaylikla 6nlenebilecegi bildirilmistir [249].

Dental erozyon ile dis c¢iiriiklerinin etiyolojisi farkli olsa da sert doku yikim
mekanizmasi baslangi¢ ¢iiriik lezyonlari ile benzerlik gostermektedir [250]. Dental
erozyon; diisitk pH degerine sahip ajanlarin dis dokularina uzun siireli ve tekrarlayan
temast sonucu olusan, multifaktoriyel etiyolojiye sahip dis sert dokularmin geri
doniistimsiiz ve ilerleyici kaybidir [70,5]. Bu durum g¢ocuk dis hekimleri tarafindan
giderek yaygin bir durum olarak kabul edilmekte, dis hassasiyeti, estetik problemler,
beslenme problemleri, pulpa ekspozu, apse, erken dis kayiplarina neden olmaktadir
[1,6]. Ulkemizde yapilan ¢alismalarda ¢ocuklarda dental erozyonun goriilme siklig
degerlendirilmis ve 6-12 yas aras1 170 cocugun katildigi bir arastirmada %25 oraninda
[251], 7-14 yas arasindaki 218 ¢ocugun katildig1 bir arastirmada % 8,8 [252], 7-14
yas arast 473 ¢ocukta yapilmis baska bir aragtirmada da dental erozyon prevalansi
%21.8 olarak bulunmustur [253]. Istanbulda Rum azinlikl1 4 okulda egitim alan toplam
83 ¢ocugun degerlendirildigi bir diger caligmada, 7-11 yas grubunda c¢ocuklarin %
47,4"linde, 12-14 yas grubunda ise ¢ocuklarin % 52,6'sinda dental erozyon goriilmiistiir
[254].
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Antibiyotikler, analjezikler, kardiyovaskiiler ilaglar, gastrointestinal ilaglar,
antipsikotikler, antiemetikler, potasyum takviyeleri ve astim ilaglar1 gibi yaygin regete
edilen ilaglarin, cocuklar tarafindan uzun siireli kullanimi halinde eroziv etki
gosterdigi  bulunmustur [13]. Cocuklarin ilag alimmi kolaylastirmak ve yutma
zorlugunun oniine gegmek i¢in genellikle sivi oral formlu ilaglar regete edilmektedir

[255].

Erozyon lezyonlarinin non-invaziv tedavilerinde floriirli ajanlarin farkh
formlarinin yaygin kullanimi disinda, bireysel ve ya profesyonel bazli uygulamalarla
yeni ajanlar dnerilmektedir. Giiniimiizde, nanoteknoloji ile liretilmis, biyoaktif i¢erikli
bircok farkli remineralizasyon ajanit bireysel ve profesyonel olarak kullanima

sunulmustur [256].

Bu tez calismasinda hastalarin kolaylikla ulasabilecegi reminerelize edici
ajanlardan olan, krem formunda %10 CPP-ACP igeren GC Tooth Mousse (GC
America Inc., Alsip, ABD) ve %5 NaF (Ultradent Products Inc., Utah, ABD) igeren
vernik formunda olan Enamelast vernigin, sivi formdaki ilaglarin neden oldugu
erozyonu Onlemedeki etkinliginin arastirilmast amaglanmistir. Cocuk hastalarin
kooperasyonu, katilimci sayisinin fazla olmasi, hasta takibi, standardizasyon
nedeniyle ve etik nedenlerden c¢alisma in vitro deney modeli kullanilarak
gerceklestirilmistir. Fizyolojik kosullarda agiz ortaminda uzun siirelerde meydana
gelen dogal siiregleri ve dinamik kosullar taklit edebilmesi i¢in pH siklus modeli
kullanilmigtir. Soliisyonlarin pH degerleri, bilesimi, sicaklik gibi faktorler deney
sliresince kontrol edilebilir olsa da in vivo sartlarin kompleksligini taklit edememesi

calismanin kisitlayicilarindandir.

5.1 Gere¢ ve Yontemin Tartismasi

Pediatrik ilaglarin disler {izerindeki eroziv etkisini arastiran in-vitro ¢alismalarda
bazi aragtirmacilar siit disi [257-263,175,264], baz1 arastimacilar daimi dis [265,239],
bazilar ise sigir disi [266,267] iizerinde inceleme yapmistir. Yapisal farkliliklardan
dolay1 siit dislerinin daimi dislere gore dental erozyona daha yatkin oldugunu
bilinmektedir. Amaechi ve ark. [156], yaptiklari in vitro g¢alisma sonucunda,
erozyonun siit diglerinde daimi dislerden 1.5 kat daha hizli ilerledigini rapor
etmislerdir. Siit disi minesinin daimi dis minesine oranla daha diisiik derecede kristallit
yapiya sahip oldugu, daha az mineralize oldugu, daha fazla su igerdigi ve daha

gecirgen oldugu bulunmustur [156]. Eroziv lezyonlarin siit dislerde gézlemlenen
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yiiksek prevalansi pelikil yapisindaki farkliliklarla iliskilendirilmistir [214]. Johansson
ve ark. [21] tekrarlayan eroziv ataklarin ardindan, daimi dis minesine kiyasla siit disi
minesinin mikro sertliginin énemli 6l¢iide azaldigin1 bulgulamislardir. Ganss ve ark.
[214], siit dislerinde erozyon lezyonlar1 gozlenen ¢ocuklarin daimi diglerinde erozyon
riskinin 6nemli 6l¢iide arttigin1 gostermislerdir. Bu yiizden de siit dislenmede meydana
gelen eroziv lezyonlarin erken teshisi, tedavisi ve koruyucu uygulamalarin hayata
gecirilmesi, ilerleyen yillarda daimi dislerin de korunmasinda biiyiilk ©nem
tasimaktadir [175]. Biitiin bu bulgular 1s181inda ¢alismamizda substrat olarak siit disi
tercih edilmistir. Caligmamizda 60 adet ¢ekilmis siit disinden elde edilen 120 adet

ornek kullanilmistir.

Saklama soliisyonlar1 ¢alisma sonucunu etkilememesi agisindan Onem
tasimaktadir. Calismamizda kullanilan ¢ekilmis siit disleri ¢alisma baslangicina kadar
gecen siire zarfinda dehidratasyonu onlemek i¢in oda sicakliginda fizyolojik salin

sollisyonunda bekletilmistir.

Calismaya baslamadan 6nce 6rneklerin mine yiizeyi diizlestirilmistir. Dogal mine
ylizeyinin kurvatiirlii yapisi ve topografik farkliliklarindan dolayr mikrosertlik
Olglimlerinin dogru sonu¢ vermesi i¢in cilalanmis mine ylizeylerinde yapilmasi
gerekmektedir [268]. Polisaj yapilmis dis yiizeylerinin dogal dis yiizeyinin daha hizl
erozyona ugradigi bilinmektedir [269]. Whittaker [270], zimpara ve cila islemleri
sonrasinda agiz ortamiyla dogrudan iligkili, asit ataklarindan ve tlkiiriglin
remineralizasyon Ozelliginden etkilenmis yaklasik 100 p kalinligindaki aprizmatik
yapilt mine tabakasinin yiizeyden kaldirilabilecegini bildirmistir . Carvalho ve ark.
[271], c¢alismalarinda mine yiizeyini diizlestirmek igin 400, 600 vel200 grade’lik,
Lombardini ve ark. [272] 600-1200 grade’lik abraziv kagitlar kullanmiglardir. Caligma
siiresi ve substratlarin test edilen c¢ozeltilerle temas siiresi kisa oldugundan, eroziv
lezyonlar1 gézlemleyebilmek adina, abraziv 6zellikleri giderek artan su zimparalari

kullanilarak yiizey hazirligi yapilmstir.

[lag soliisyonlarmin ve eroziv siklusun etkilerinin belirlenmesi igin Vickers sertlik
cihazt kullanilarak mine orneklerini baslangic ve son mikrosertlik degerleri
Olgiilmiistiir. Mikrosertlik olgtimlerinin asit ataklarina 10 saniyelik maruziyet
sonrasinda yiizey yumusamasinin degerlendirilmesinde etkili oldugu gosterilmistir
[268]. Yiikleme ve penetrasyon miktari sirasiyla 50 g ve 10 s olarak ayarlanmistir
[273]. Calismamiza benzer sekilde, Costa ve ark. [259], 10 giinliik pH siklusunun

ardindan, ila¢ soliisyonlarinin ve floriirlii dis macunlarinin disler {izerindeki etkisini
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degerlendirmek igin mikrosertlik Olglimlerinden yararlanmiglardir. Farkli ilag
soliisyonlarmin etkinliginin degerlendirildigi ¢alismalarda Scatena ve ark. [175],
Yilmaz ve ark. [239], Tupalli ve ark. [264], daldirma sikluslarinin belirli giinlerinde

mine yiizeylerinin mikrosertlik degerlerindeki degisiklikleri kiyaslamislardir.

Calismada eroziv etkilerinin degerlendirilmesi amaciyla 4 farkli etken maddeye
sahip pediatrik ilag kullanilmistir. Hastalar tarafindan ilag alim sikligina
dayandirilarak Ornekler giinde 2 defa 12 saat araliklarla 5’er dakika iglerinde
seyreltilmemis 10 ml ilag soliisyonuna batirilmistir [259,175]. Costa ve ark. [259] ,
antihistamin igerikli ilacin (Claritin D) eroziv etkinligini, 6rneklerin pH siklusuna
dahil edildigi ¢alismayla degerlendirmislerdir. Babu ve ark. [274] antihistaminik
(Teofilin, Salbutamol), antibiyotik (Amoksisilin) ve analjeziklerin (Parasetamol)
pediatrik ilaglarin mine ylizeyleri iizerindeki eroziv etkileri SEM kullanilarak
incelenmiglerdir. Tupalli ve ark. [264] birka¢ farkli ilag grubunun pediatrik
soliisyonlarmin (Analjezikler - Paracetamol, Ibuprofen; antibiyotikler - Amoksisilin,
Eritromisin; anti-epileptikler — Sodyum Valproat; multivitamin; anti-tussif -
Difenhidramin) siit dislerindeki  eroziv  etkilerini  SEM  goriintiileme
degerlendirmislerdir. Benzer sekilde, Mittal ve ark. [263], 8 farkli etken maddeli ilag
grubunun siit dislerinde yol agtiklari eroziv asinma miktarlarint SEM goriintiileme

yontemi ile karsilastirmiglardir.

llaglara ilave edilen asidik igerikler, kimyasal stabiliteyi koruma, fizyolojik
uyumlulugu saglama ve tat gelisiminden sorumlu tampon ajan gorevi gormektedir.
Bu yiizden de ilaglara eklenmekte ve ilaglar1 ¢ocuk igin daha lezzetli hale
getirmektedir. [12]. Calismamizda daldirma sikluslarindan 6nce ilaglarin pH, titre
edilebilir asidite degeri ve tamponlanma kapasitesi 0l¢lilmiistiir. Soliisyonlarin pH’ 11
veya toplam ya da titre edilebilir asiditesini Olgerek asit igerigini belirlemek
miimkiindiir. pH veya gergek asitlik, ¢ozeltideki hidrojen iyonu konsantrasyonunu
belirtir. Bu deger 0’ dan 14’ e kadar bir skala ile bir asit igerigi veya ortami belirten 7’
nin altindaki bir okuma ile 6lgiilir. Titre edilebilir asidite seviyesinin, belirli bir
icecekteki potansiyel asiditeyi 6lgmek i¢in daha gergekei ve dogru bir yontem oldugu
savunulmaktadir. Titre edilebilir asidite, hem protonlanmis hem de protonsuz asit
molekiillerinin toplam sayisini belirtir ve dis ylizeyiyle etkilesim i¢inde olacak gergek

hidrojen iyonunun bulunabilirligini gosterir [108].

Dis hekimliginde uzun yillardan beri floriiriin remineralize edici etkisinden

yararlanilmaktadir [275]. Floriir verniklerinin, dis ylizeyine tutunma, ylizeyde
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kalsiyum ve floriir deposu olusturma gorevi gordiigii i¢in erozyondan korunmada
soliisyon ya da jellere oranla daha etkili oldugu savunulmaktadir. Bunun disinda
vernikler dis yiizegini film gibi kaplayarak, eroziv ataklara kars1 mekanik bariyer de
olusturabilmektedir [276]. Ancak floriiriin remineralizasyon etkisini gostermesi igin,
ortamda kalsiyum ve fosfat iyonlarmin olmasi gereklidir [275]. Bu limitleyici
etkenden yola ¢ikilarak remineralizasyon ajani olarak kalsiyum ve fosfat bilesikleri
tizerine yapilan ¢alismalar 6nem kazanmustir [250]. Giiniimiizde kazeinfosfopeptid-
amorf kalsiyum fosfat igeren Tooth Mousse’un (Recaldent, ABD) ciiriikk onleyici ve
remineralizasyonu saglayici etkisi bilinmektedir [277]. Tantbirojn ve ark. [273],
Ranjitkar ve ark. [25], yaptiklar1 ¢alismalarda CPP-ACP’nin anti eroziv etkisini

arasirtirmislardir.

Calismamizda hazirlanan mine Ornekleri uygulanan ilag ve remineralizasyon
ajanlarina gore 12 gruba ayrilmistir. Amira ve ark. [258], yaptiklar1 ¢calismaya benzer
sekilde, G1, G2, G3, G4 grubundaki Ornekler kontrol gruplarini olusturma amagli,
giinde 2 defa 12 saatte bir 6nceden belirlenmis ilag soliisyonlarina batirildiktan sonra
yapay tiikiiriikte bekletilmistir. Tiikiiriik, protein esasli pelikilin disler yiizeyinde
emiilsiyon haline getirilmesi ile asitlerin ve dis yiizeyinin dogrudan temasini
engelleyerek difiizyon bariyeri gibi davranarak demineralizasyon siirecini

onlemektedir [134].

Larsen [24], Larsen ve ark. [278] diisiik konsantrasyonlarda floriir bilesenleri
igeren triinlerin dental erozyonu onlemede basarisiz olduklarini gostermislerdir. Bu
yiizden ¢alismamizda %5 NaF igeren floriirlii vernik tercih edilmistir. G5, G6, G7, G8
grubundaki orneklere floriirlii vernik uygulandiktan sonra, Tuloglu ve ark. [242],
Murakami ve ark. [279], calismalarina benzer sekilde 24 saat nemli ortamda
bekletilmistir. Daha sonrasinda vernik kalintilart bistiiri ve distile suyla 1slatilmig

pamuk rulolar yardimiyla temizlenerek pH siklusa dahil edilmistir. [280,242]

G9, G10, G11, G12 grubundaki 6rneklere Elkassas ve ark. [243], Lennon ve ark.
[281] caligmalar1 baz alinarak giinde 2 defa her demineralizasyon siklusundan dnce ve
sonra kiigiik bir firga yardimiyla CPP-ACP uygulandi. Uygulama siiresi iireticinin
talimatlarina esasen 3 dakikayla sinirli tutuldu. GC Tooth Mousse’un erozyona karsi
remineralizasyon etkinliginin arastirildig1 in vitro ¢alismalarda, iiriin Elkassas ve ark.
[243], Kumar ve ark. [244], Tantbirojn ve ark [273], tarafindan 3 dakika, Ranjitkar ve
ark. tarafindan 5 dakika stire ile uygulanmistir. Gopalakrishnan ve ark. [282], kii¢iik

cocuklarin Uiriinii bu belirtilen siire boyunca dislerine uygulayamayacagini savunmus
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ve siireyi 1 dakika ile sinirli tutmuslardir. Uygulandiktan sonra yiizeyler 1dk boyunca

deiyonize suyla yikanmistir [283].

pH siklusunun, in vitro ¢alismalarda bir materyalin etkinligi hakkinda yeterli
kantitatif verilerin olusturulmas1 ve daha gergek¢i sonuglarin elde edilmesini
saglayan bir yontem oldugu bilinmektedir [284]. Reminerazlizasyon ajanlarinin
etkinligini ve agi1z i¢indeki giin boyu degisen pH degisikliklerini taklit etmek amaciyla
ten Cate ve ark. [245] tarafindan Onerilen, Vieira ve ark. [241] tarafindan modifiye
edilmis 7 giinliik pH siklus modeli kullanilmugtir. ilk 5 giin &rnekler 37 °C’de 6 saat
demineralizasyon soliisyonunda, 18 saat remineralizasyon soliisyonunda
bekletilmistir. Son iki giin Ornekler sadece remineralizasyon sollisyonunda

bekletilmistir [241].

5.2 Bulgularin tartismasi

Titre edilebilir asidite, surubun eroziv potansiyelinin kuvvetinin bir gostergesi
olarak kabul edilmektedir. Tamponlama kapasitesi ise, tiikiiriigiin suruptaki asidi
notralize etmek igin gecen zamandir [8]. Calismada kullanilan ilaglardan sadece

Desloratadin kritik pH degerinin tizerindedir (5.82).

Bu ¢alismada minenin baglangi¢c mikro sertlik degerleri 318 ile 365 VHN arasinda
degismistir. Kontrol grubundaki O6rneklerden, en fazla mikrosertlik degisimi
Salbutamol (pH 3.94) gurubunda goriilmiistiir. Bu durum diisiik pH’1in disinda (3.94),
yiiksek titreedilebilir asidite (1470 mmol/L), diisiik tamponlama kapasitesi (480,39
mmol/L x pH), igeriginde sitrik asit, etil akol varligina baglanabilir. Benzer sekilde
Scatena ve ark. [175], dort farkli ilacin eroziv etkisini degerlendirmis ve Salbutamol
sulfatin en fazla mikrosertlik degisimine neden oldugu sonucuna varmiglardir. Babu ve
ark. [285], analjezik, antibiyotik, antiastimatik ve multivitamin ilaglarinin eroziv
etkisinin degerlendirdikleri ¢alismada da salbutamol ve teofilin etken maddeli
antiastimatik  ilaglarin  incelenen SEM  goériintiilerinde  eroziv  etkisini

gozlemlemislerdir.

Astim ve dis erozyonu arasindaki iliski ile ilgili ¢eliskili sonug¢larin yer aldigi
caligmalar vardir [124-126]. Astim tedavisinde kullanilan inhalatorlerin plak ve
tiikkiirtikteki pH degerlerini ilacin inhalasyonunu takiben 30 dakika stireyle diistirdiigii
gosterilmis ve bu nedenle erozyona neden olabilecegi bildirilmistir [174]. Astim ilact
bir inhalatérden alindiginda, dudaklar inhalerin agizliginin etrafinda bir sizdirmazlik

olusturmakta ve boylece, kesici ve kopek dislerin dudak yiizeylerini korumaktadir
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[16]. Shaw ve ark. [172] astiml1 hastalarda erozyonun birden fazla nedeni oldugunu
savunmuslardir. Ilk olarak, ilacin asidik yapis1 dogrudan dislerin iizerinde asidirict
rol oynayabilmektedir. Salbutamol, salmeterol veya terbutalin gibi 2-adrenoreseptor
uyaricilarin uzun siireli kullanimi ise tiikiiriik akisinin azalmasina neden olarak
tilkiiriiglin koruyucu etkilerini azaltmaktadir. Bronkodilator olarak kullanilan ilaglar,
diiz kaslar1 gevsetme goérevi gormektedir. Boylece, bronglara ek olarak alt 6sofagal-
sfinkteri etkilemekte ve dis erozyonunda bilinen bir etiyolojik faktér olan
gastroozofageal refliiyli giiclendirmektedir. Tikiirik akisinin azalmasi, agiz
kurulugunun artmasi ve ilaglarin tadini telafi etmek amaciyla hastalar tarafindan daha

fazla asitli igecek tiikketimine y6nelim de dental erozyonun nedenleri arasindadir [88].

Calismamizda Amoksisilin+ klavulanik asit ( pH 4.55; TA 190 mmol/L; TK 77.55
mmol/L x pH) soliisyonuna daldirilan 6rneklerin mikrosertliklerinde istatiksel olarak
anlamli azalma meydana gelmistir. Bu durum ilaglarin diisiik pH degeri ve igerdikleri
yardimer maddelere baglanabilir. Benzer bulgular Babu ve ark. [274] ile Tupalli ve
ark. [264], tarafindan antibiyotiklerin de dahil oldugu ilag gruplarinin eroziv
etkilerinin degerlendirildigi calismalarda da tespit edilmistir. Alex ve ark. [257]
iclerinde amoksilin, metronidazol ve ibuprofenin karsilastirildigi bir c¢alismada,
amoksililn grubunun en fazla mikrosertlik degisimine neden oldugunu gostermislerdir.
Valinoti ve ark. da [286], 29 tane pediatrik antibiyotigi pH, TA, i¢erdikleri seker ve
sorbitol oran1 ve viskozitelerine bagl ¢iiriik ve erozyon olusturma ihtimali agisindan
degerlendirmis ve sonu¢ olarak ¢ogu antibiyotigin diisiik pH, yiiksek TA degeri,
yiiksek viskozitesi ve seker igerigi eroziv Ve ¢iiriik olusturma etkileri oldugunu
bulgulamiglardir. Benzer sekilde Soares ve ark. [287], 2 antihistaminik (Loratadin,
Bromfeniramin-fenilefrin) ve bir antibiyotik (Klaritromisin) grubunun da dahil
oldugu pediatrik ilaglarin sigir disi minesi {lizerindeki mikrosertlik degisimlerini

6lgmiis ve her 3 ilacin da mikrosertlikte azalma meydana getirdigini belirtmislerdir.

Calismamizda kullandigimiz multivitamin grubu da (pH 4.05, TA 750 mmol/L,
TK 254.24 mmol/L x pH) mikrosertlikte istatiksel olarak anlamli bir diislise neden
olmustur. Babu ve ark. [274], multivitaminlerin eroziv etkisini SEM goriintiileme ile
degerlendirerek kanitlamiglardir. Diger in vitro ¢alismalarda anti astmatik suruplar,
demir takviyeleri, antialerjik/ balgam soktiiriicii ilaglar gibi baz1 ilaglarin eroziv
etkisi gozlenmistir ve minede ylizey piriizliligi, mikrosertlik ve morfolojik
degisiklikler rapor edilmistir [259,288].
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Desloratadinin (pH 5.82; TA 880 mmol/L, TK 745.76 mmol/L x pH) kontrol
grubunda da diger gruplara benzer sekilde, mikrosertlikte anlamli bir diisiis
gozlemlenmistir. Alexandria ve ark. [266] loratadin iceren ilaglarin eroziv etkisini
SEM-EDS goriintiileme ile degerlendirmis ve mine yiizeyinde énemli 6l¢iide kayip
olusturdugunu rapor etmislerdir. Costa ve ark. [259], loratadine batirilmis 6rnekleri
pH siklusuna tabi tutmus ve mikrosertlikte azalma meydana getirdigini belirtmislerdir.
Elad ve ark. [289], yeni nesil antihistaminik olan desloratadinin hastalarda tiikiiriik
akis hizim degistirdigini bulgulamislardir. In vivo olarak diisiiniildiigiinde, tiikiiriik
akis hizinin azalmasi tiikiiriigiin koruyucu etkisinin azalmasina yol agmakta ve

erozyonun meydana gelmesine neden olmaktadir.

Floriirlii vernik uygulanan gruplarda Desloratadin harig, diger gruplarin baslangig
ve son mikrosertlikleri arasinda anlamli fark goriilmemistir. Benzer sonuglar1 Tezel ve
ark. [290] floriirlii jel ve soliisyonlar, Sorvari ve ark. [291] floriirlii verniklerle elde
etmislerdir. Ancak ¢alismamizin sonuglarindan farkli olarak, Carvalho ve ark. [271]
insan disi kullanarak yaptiklari in vitro ¢alismalarinda CPP-ACFP (MI Paste Plus, GC
America Inc., Alsip, ABD), floriirlii vernik (Duraphat, Colgate, Sao Paulo, Brezilya)
ve 9000 ppm NaF iceren kalsiyum nanopastanin (Desensibilize Nano P, FGM
Produtos Odontologicos, Joinville, Brezilya) mine erozyonuna karsi koruyucu
etkilerini karsilastirmis ve sadece Duraphat floriirlii vernik klinige uygunluk
acisindan bir defa uygulandiktan sonra 24 saat mine yiizeyinde bekletilmistir.
Desensibilize Nano ve GC MI Paste Plus’1 ise her erozyon ataginda sonra uygulamas,
giinde 4 defa 5 dak. olmak iizere 5 giin Boyunca Coca-Cola siklusuna sokmuslar.
Orneklerin baslangic ve son yiizey mikrosertligini 6lgmiis, tedavi uygulanmamus
orneklerin oldugu kontrol grubu ile Duraphat’in arasindaki farkin ise anlamli

olmadigini belirtmislerdir.

Floriirlii vernik uygulanan gruplardan Desloratadin grubunda son mikrosertlik
degerleri baslangi¢c mikrosertlik Ol¢limlerine gore anlamli 6l¢iide diismiistiir. Bu
durumun, Desloratadinin pH’nin kritik pH’1n tizerinde (5.82) olmasi ve F* iyonlarinin
etki gostermesi i¢in ortamin yeteri kadar asidik olmamasidan kaynaklandig iligkili

oldugu diistiniimektedir.

Tuloglu ve ark. [242], MI vernik (1-8 % NaF ve 1-5 % CPP-ACP), Clinpro White
(1-5 % NaF ve <%5 modifiye tikalsiyum fosfat) ve Durapat’in ( <%5 NaF) siit
dislerinde aside kars1 etkinligini degerlendirmis ve CPP-ACP igerikli iirlini

erozyondan korumada daha basarili bulmuslardir.
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Lennon ve ark. [281], dislerin maruz birakildig1 eroziv ataklarin sonunda
kazein/kalsiyum fosfat (Topacal C-5TM , NSI Dental, Australya), 2. 250 ppm NaF
igerikli trtin, Topacal C-5 + 250 ppm NaF, AmF jel (Elmex® Gelée, Gaba
International, Isvigre) iiriinlerinin remineralize edici etkisini degerlendirmis, 7ci ve
14cii giinlerde minedeki kaybin profilometre ile degerlendirimesi sonucu AmF jelin

daha basarili oldugunu gostermislerdir.

Alexandria ve ark. [292], sigir dislerinde Coca-Cola ve pediatrik ilaglarin birlikte
ve ayri etkisinden kaynaklanan erozyonu azaltmak igin floriirlii vernik (5% NaF,
Duraphat®, Colgate Oral Pharmaceuticals, New York, NY, ABD) ve CPP-ACFP’i
(2% CPPACP and 5% NaF, MI Varnish TM, GC America, Alsip, IL, ABD)
karsilastirmis, her iki iirtiniin koruycu etkisi oldugunu, ancak CPP-ACFP’nin daha

basarili oldugunu bulgulamislardir.

CPP-ACP uygulanan gruplarda ise mikrosertlik degerleri agisindan baslangi¢ ve
son rakamlar arasinda onemli bir diisiis tespit edilmistir. Bu durumun kullanilan
ilaglardan ziyade, pH siklusunda kullanilan demineralize edici soliisyondan (pH 4.48)
kaynaklandigi diistiniilmektedir. Turssi ve ark. [293], sigir dislerini kullanarak CPP-
ACP (Ml Paste, GC ABD), CPP-ACFP (CPP-ACP+F, Ml Plus Paste, GC ABD), 1100
ppm F iceren dis macunu (Sensodyne Cool Gel, GSK) ve kalsiyum sodyum
fosfosilikat (Tooth Revitalizing Paste, Oravive) igeren iiriinlerin erozyon sonrasindaki
remineralizasyon potansiyellerini in vitro olarak karsilastirdiklar1 ¢alismada,
oncesinde disler {lizerinde erozyon benzeri lezyonlar olusturmus, daha sonra ajanlari
90 sn. siire ile mine ylizeylerine uygulamis ve sonrasinda 5 giin 90 sn. siireyle % 0,3
liik sitrik aside maruz birakmislardir. Kullanilan tiim ajanlarin erozyon sonrasi mine
yiizey mikrosertligini anlamli dl¢tide arttirdigini, CPP-ACFP ve kalsiyum sodyum
fosfosilikat igeren triinlerin floriirlii gargara ile kiyaslandiginda remineralizasyon
etkilerinde anlamli bir fark bulunmadigini, dis yiizeyinde mineral depolanmasina

neden oldugunu, bu sebeple yiizey mikrosertligini korudugunu bildirmislerdir.

Wiegand ve ark. [294], CPP-ACP (Tooth mousse, GC, Flums, Isvigre), CPP-ACFP
(MI Paste Plus, GC, Flums, Isvigre) ve SnCl,/AmF/NaF (Elmex EROSION
PROTECTION, GABA, Isvigre) iceren agiz calkalama soliisyonlarmin etkilerini in
situ olarak yaptiklar1 ¢alismada karsilastirmis ve sonu¢ olarak CPP-ACP igerikli

tirlinlerin erozyonu dnlemede basarisiz oldugunu rapor etmislerdir.

Gopalakrishnan ve ark. [282], CPP-ACP ( GC MI Paste), CPP-ACFP (GC MI
Paste Plus) ve 1000 ppm F igerikli dis macunun (Colgate Total, Bangkok, Thailand)
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erozyon sonra remineralize edici etkisini in vitro bir ¢aligmayla aragtirmis ve CPP-

ACP igerikli tirliniin erozyondan koruyucu etkisinin olmadigini gostermislerdir.
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6 SONUCLAR

Pediatrik ilaglarin siit dislerinde neden olduklar1 dental erozyonun Onlenmesinde
floriirlii vernik ve kazein fosfopeptit amorf kalsiyum fosfatin dis minesi mikrosertligi

tizerindeki etkilerinin in vitro olarak degerlendirildigi ¢alismamizda;

1. Kontrol grubundaki tiim ilaglar, ornekler iizerindeki baslangic Olgiimlere
kiyasla 7. giiniin sonunda mikrosertlik degerlerinde istatiksel olarak anlamli bir
azalma meydana getirmistir.

2. Florirlii vernik uygulanan Orneklerden, pH siklus siireci sonunda
amoksilintklavunik asit, multivitamin ve salbutamol siilfat gruplarinin
baslangi¢ ve son mikrosertlik degerleri arasinda anlamli bir fark goriilmemistir
(p<0.05).

3. Floriirlii vernik uygulanan 6rneklerden, floriirlii vernik+desloratadin grubunun
son mikrosertlik ornekleri baslangic mikrosertlik miktarlarina goére anlaml
Olcilide diismiistiir.

4. Desloratadin kontrol grubu ile Floriirlii vernik+Desloratadin grubunun son
mikrosertlik degerleri arasinda anlamli bir fark goriilmemistir.

5. Tooth Mousse uygulanan biitiin gruplarda son mikrosertlik degerleri baslangi¢

mikrosertlik degerlerine gore anlamli 6l¢iide diigmiistiir.

Bu in vitro ¢aligmanin sonucunda peditrik ilaglarin siit dislerinin mikrosertlik

degerlerinde 6nemli 6l¢iide azalma meydana getirdigi kanitlanmstir.

Eroziv etkinin azaltilmasi amaci ile %5 NaF’li vernik kullanmanin dis

minesindeki yumusamay1 onledigi sonucuna varilmistir.
CPP-ACP’nin eroziv ataklar karsisinda koruyucu etki gostermedigi tespit
edilmistir.

Dental erozyonun erken donemde farkedilmesi, ilerleyen yillarda artan tedavi
masraflarinin ve erken dis kayiplarinin 6niine gecilmesi agisindan 6nemlidir. Cocuk
dis hekimleri, ozellikle sistemik hastaligi bulunan ve diizenli sivi farmasotik ilag

kullanan cocuklarda erozyonu goz Oniine alarak daha dikkatli muayene yapmali,
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velileri ilaglarin eroziv etkileri hakkinda ve koruyucu uygulamalarin 6nemi hakkinda
bilgilendirmelidir. Bundan baska, tad1 iyilestirmesi i¢in pediatrik ilaglarin igerisine

ilave edilen sekerli bilesenlerin karyojenik etkileri de gézardi edilmemelidir.

Calismamiz in vitro ortamda yapildig1 i¢in, agiz ortaminin kompleksligini ve
dinamik kosullar1 taklit etmesi icin pH siklus uygulanmistir. Ancak in vitro
caligmalarin kisitlayici etkisi gozardi edilmemelidir. Agiz ortamindaki biyolojik
modifiye edici faktorlerin eksikligi, tiikiiriiglin tamponlayici etkisi, pelikilin olmayisi

ve eroziv ¢ozeltilerin diglerle direkt temasi olusan asinma miktarini arttirmis olabilir.

Kisitlayic1 faktorler de dikkate alindiginda, in vivo olarak siit disi minesinin
degerlendirilmesi ve ayn1 zamanda kronik ve tekrarlayan hastaliklara bagli olarak daha
uzun siire ila¢ alindig1, giiniimiizde toplumda floriir kullanimina kars1 argiimanlarin da
arttigin1 dikkate alarak, farkli anti eroziv etkili ajanlarin kullanildigi kapsamli bir

calisma yapilabilir.
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Ek A: Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu

CALISMANIN ADI:

‘Pediatrik Ilaglarin Siit Dislerinde Neden Olduklar1 Dental Erozyonun Onlenmesinde
Florlirlii Vernik ve Kazein Fosfopeptit Amorf Kalsiyum Fosfatin Etkilerinin

Degerlendirilmesi’

Asagida bilgileri yer almakta olan bir arastirma ¢aligmasina katilmaniz istenmektedir.
Caligmaya katilip katilmama karar1 tamamen size aittir. Katilmak isteyip
istemediginize karar vermeden once aragtirmanin neden yapildigini, bilgilerinizin nasil
kullanilacagini, calismanin neleri igerdigini, olasi yararlari ve risklerini ya da
rahatsizlik verebilecek yonlerini anlamaniz 6nemlidir. Liitfen asagidaki bilgileri
dikkatlice okumak i¢in zaman ayiriniz. Eger ¢alismaya katilma karar1 verirseniz,
Cahsmaya Katilma Onayr Formu’nu imzalaymiz. Caligmadan herhangi bir
zamanda ayrilmakta 6zgiirsiiniiz. Caligmaya katildiginiz icin size herhangi bir 6deme
yapilmayacak ya da sizden herhangi bir maddi katki/malzeme katkis1 istenmeyecektir.
Arastirmada kullanilacak tiim malzemeler ve yapilabilecek tiim harcamalar
arastirmaci tarafindan karsilanacaktir

CALISMANIN KONUSU VE AMACI

. Bu ¢alismanin amaci farkli pediatrik ilag soliisyonlarinin siit dislerindeki eroziv
etkilerinin onlemesinde floriirlii vernik ve kazein fosfopeptit fosfatin basarisinin
degerlendirilmesidir

. Calismanin Bezmialem Vakif Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi arastirma
laboratuvarinda 60 adet ¢ekilmis siit disi lizerinde yapilmas1 planlanmaktadir.

CALISMA iSLEMLERI

Calismada kullanilmak {izere ¢ocugunuzun dis tedavisi sirasinda ¢ekimi gereken siit
digleri, tibbi atik olarak imha edilmek yerine serum fizyolojik soliisyonu iginde
saklanarak deney islemlerinde kullanilacaktir. Deneyde disler belirli sirayla soliisyon
seklinde olan farkli ilaglara batirilacaktir. Dislere iki tiir farkli koruyucu jel (fluorid
vernik ve kazein fosfopeptit fosfat) uygulanacak ve bu jellerin ilaglarin disler
tizerindeki asindirict etkilerini azaltmaktaki basaris1 degerlendirilecektir.

CALISMADA YER ALMAMIN YARARLARI NELERDIR?

Cocuklara regete edilen gesitli pediatrik ilaglarin asindirici etkilerini azaltmak igin
koruyucu ajanlarin etkinligi belirlenecektir.
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BU CALISMAYA KATILMAMIN MALIYETIi NEDiR?

Calismaya katilmakla parasal ylk altina girmeyeceksiniz ve size de herhangi bir
0deme yapilmayacaktir.

CALISMAYA KATILMALI MIYIM?

Bu calismada yer alip almamak tamamen size baglidir. Su anda bu formu imzalasaniz
bile istediginiz herhangi bir zamanda bir neden gostermeksizin ¢aligmay1 birakmakta
Ozglrsiiniiz. Eger katilmak istemezseniz veya calismadan ayrilirsaniz, doktorunuz
tarafindan sizin i¢in en uygun tedavi plani1 uygulanacaktir. Ayni sekilde ¢alismayi
ylriiten doktor ¢alismaya devam etmenizin sizin i¢in yararli olmayacagina karar
verebilir ve sizi ¢alisma dis1 birakabilir, bu durumda da sizin i¢in en uygun tedavi
secilecektir.

KiSIiSEL BILGILERIM NASIL KULLANILACAK?

Calisma doktorunuz kisisel bilgilerinizi, arastirmay1 ve istatiksel analizleri yiirtiitmek
icin kullanacaktir ancak kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir. Yalnizca geregi halinde,
sizinle ilgili bilgileri etik kurullar ya da resmi makamlar inceleyebilir. Caligmanin
sonunda, kendi sonuglarmizla ilgili bilgi istemeye hakkiniz vardir. Caligma sonuglari
calisma bitiminde tibbi literatiirde yayinlanabilecektir ancak kimliginiz
aciklanmayacaktir.

SORU VE PROBLEMLER iCiN BASVURULACAK KIiSILER:

ADI : Narmin Mammadli

GOREVI . Ars. Gorevlisi

CALISMAYA KATILMA ONAYI

Yukaridaki bilgileri ilgili aragtirmaci ile ayrintili olarak tartistim ve kendisi biitlin
sorularimi cevapladi. Bu bilgilendirilmis olur belgesini okudum ve anladim. Bu
arastirmaya katilmayi kabul ediyor ve bu onay belgesini kendi hiir irademle
imzaliyorum. Bu onay, ilgili hi¢gbir kanun ve yonetmeligi gecersiz kilmaz. Arastirmaci,
saklamam i¢in bu belgenin bir kopyasini bana teslim etmistir.

Goniillii Adi Soyadi Tarih ve imza

Telefon
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Tarih ve
Vasi ise) Ad1 Soyad .
asi (var ise) Ad1 Soyadi imza
Telefon
Gorisme Tamg Adi Tarih ve
Soyadi Imza
Telefon

Tarih ve
Arastirmaci Adi Soyadi .

Imza
Telefon
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